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Parodontalna bolezen je ena izmed najbolj razširjenih kroničnih okužb današnjega 
časa in je vzrok za največ izgubljenih zob pri odraslih. Raziskave so pokazale, da 
parodontalna bolezen poleg tega, da povzroča izgubo zob, vpliva tudi na sistemsko 
zdravje s tem, da sproži ali pa poslabša nekatere sistemske bolezni. Namen prvega 
dela raziskave je bil ugotoviti ali lahko dolgotrajno kronično vnetje, ki je prisotno pri 
parodontalni bolezni in smo ga ovrednotili s pomočjo ocene velikosti parodontalne rane 
in parodontalne vnetne obremenitve, povzroči povišane vrednosti glikiranega 
hemoglobina v krvi pri osebah brez diagnosticirane sladkorne bolezni. Pri tem smo 
preučili tudi vpliv dejavnikov tveganja na raven glikiranega hemoglobina v krvi kot so 
spol, starost, kajenje, krvni tlak, indeks telesne mase in obseg pasu. Namen naše 
raziskave v drugem delu je bil preučiti prisotnost parodontopatogenih bakterij 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella 
intermedia, Tannerella forsythia in Treponema denticola ter parazitov Trichomonas 
tenax in Entamoeba gingivalis v obzobnih žepih oseb s parodontalno in sladkorno 
boleznijo tipa 1 in 2 ter pri tistih brez diagnosticirane sladkorne bolezni, primerjati 
skupine med seboj ter ugotoviti vpliv zdravljenja z metodo popolne dezinfekcije ustne 
votline na raven glikiranega hemoglobina v krvi ter na prisotnost parodontopatogenih 
bakterij in parazitov po treh mesecih. Rezultati naše raziskave so pokazali, da se z 
večanjem parodontalne rane in parodontalne vnetne obremenitve povečuje vrednost 
glikiranega hemoglobina v krvi pri ljudeh brez sladkorne bolezni. Prav tako smo 
ugotovili, da zdravljenje z metodo popolne dezinfekcije ustne votline izboljša klinične 
parodontalne parametre ter izboljša urejenost glikemije pri osebah s sladkorno 
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Periodontal disease is one of the most prevalent chronic infectious diseases of our 
time and the cause of significant tooth loss in adults. Research has shown that 
periodontal diseases also influence systemic health by triggering or exacerbating 
certain systemic conditions. The first part of this study aimed to examine whether long-
term chronic inflammation present in periodontal disease and determined by an 
assessment of a periodontal wound and periodontal inflammatory burden could cause 
an elevation of glycated haemoglobin in patients without diabetes. We also examined 
the influence of risk factors such as gender, age, smoking, blood pressure, body mass 
index and waist circumference on the level of glycated haemoglobin. The second part 
of our study aimed to examine the presence of Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Tannerella 
forsythia and Treponema denticola periodontopathogenic bacteria and Trichomonas 
tenax and Entamoeba gingivalis parasites in periodontal pockets of patients with 
periodontal disease and diabetes type 1 and type 2 and in those without diabetes, to 
compare the patient groups and to assess the effect of the full mouth disinfection 
method on the level of glycated haemoglobin, clinical periodontal parameters and 
presence of periodontopathogenic bacteria and parasites in periodontal pockets after 
three months. The results of our study showed that the periodontal wound and 
periodontal inflammatory burden increase the value of glycated haemoglobin in blood 
of non-diabetics. Based on our research, we can conclude that the full mouth 
disinfection method improves clinical periodontal parameters and glycemic control in 
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1 UVOD IN PREGLED LITERATURE 
Parodontalna bolezen je ena izmed najbolj razširjenih kroničnih okužb današnjega 
časa in je vzrok za največ izgubljenih zob pri odraslih. Raziskave so pokazale, da 
parodontalna bolezen povzroča izgubo zob, vpliva pa tudi na sistemsko zdravje s tem, 
da sproži ali pa poslabša nekatere sistemske bolezni (1). Parodontalna bolezen 
predstavlja kronično okužbo, za katero so ugotovili, da je povezana s pljučnimi 
boleznimi, boleznimi srca in ožilja, s prezgodnjim porodom otrok in nizko porodno težo, 
revmatoidnim artritisom, sladkorno boleznijo ter Alzheimerjevo boleznijo (2). Leta 1996 
je Offenbacher vpeljal termin parodontalna medicina, ki je veja parodontologije, ki se 
ukvarja s povezanostjo bolezni obzobnih tkiv s sistemskim zdravjem ter vplivom 
sistemskih bolezni na zdravje obzobnih tkiv (3). Predmet proučevanj je med drugim 
povezava parodontalne bolezni s sladkorno boleznijo. Pravočasno odkritje in ustrezna 
obravnava parodontalne bolezni ugodno vpliva na posameznikovo ustno zdravje, 
lahko pa tudi prepreči nastanek ter zaplete nekaterih sistemskih bolezni. 
Parodontalna bolezen s poglobljenimi obzobnimi žepi predstavlja vneto površino, 
preko katere lahko že zaradi vsakodnevnega žvečenja in čiščenja zob pride do vdora 
bakterij ter vnetnih mediatorjev v krvni obtok, preko katerega dosežejo notranje organe 
(4). Obolel parodontalni žep vsebuje ogromne količine bakterij, poleg tega pa tudi 
velike količine vnetnih mediatorjev, še posebej tistih, ki posredujejo kronično vnetje. 
TNF-α, IL-1, IL-2, IL-8 in prostaglandini se lahko iz obolelih obzobnih tkiv sprostijo v 
krvni obtok ter tako prispevajo k sistemskemu vnetju (2). Že ob enostavnih postopkih 
ustne higiene se lahko bakterije, njihovi produkti, toksini in vnetni produkti prenesejo 
na druga mesta v telesu, kar se pogosto dogaja, še posebej pri posameznikih z 
okužbami v ustni votlini. Pogostnost bakteriemije po ščetkanju zob znaša 17-40%, po 
ekstrakciji zob 100%, po profesionalnem čiščenju zob 70%, po aplikaciji dentalnih 
anestetikov 97% in po čiščenju koreninskih kanalov 20% (2). V literaturi najdemo 
različne podatke o velikosti te vnete in ranjene površine, ki naj bi v primeru 
napredovane parodontalne bolezni znašala več kvadratnih centimetrov, Nesse in sod. 
(2008) so ugotovili, da ta površina znaša od 0,3 cm2 pri zdravih posameznikih do 39 
cm2 pri pacientih z napredovano generalizirano parodontalno boleznijo (5). V raziskavi 
Skaleričeve in sod. (2012), kjer so parodontalno vnetno obremenitev ugotavljali pri 
prebivalcih Ljubljane, je ta obremenitev znašala 9,25 cm2 (6). Stopnja bakteriemije je 
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neposredno povezana s stopnjo vnetja dlesni (7). Zdravi posamezniki z normalnim 
imunskim odzivom to prehodno bakteriemijo uspešno odpravijo iz krvnega obtoka, pri 
posameznikih z oslabljenim imunskim sistemom, kot je npr. sladkorna bolezen, pa je 
ta proces otežen, postanejo dovzetnejši za razvoj bolezni. Okvarjene imunsko-vnetne 
poti lahko povzročijo, da se obilne količine bakterijskih produktov (npr. LPS oz. 
endotoksin) ter tudi mediatorji gostiteljevega odziva, sprostijo v krvni obtok, kar sproži 
vnetne odzive v tarčnih organih (2).  
1.1 Parodontalna bolezen 
Parodontalna bolezen je ena izmed najpogostejših okužb pri odrasli populaciji. 
Parodontalna bolezen je kronična vnetna bolezen, ki nastane kot posledica kopičenja 
in razmnoževanja bakterij na zobni površini (8). Dovzetnost za parodontalno bolezen 
je določena z večimi dejavniki, neodvisno od količine bakterijskega plaka (9). Pri tem 
igra pomembno vlogo odziv gostitelja na bakterijski plak, dejavniki okolja, kot je npr. 
kajenje in sistemski dejavniki, kot je npr. sladkorna bolezen (8-10).  
Parodontalna bolezen v končni fazi privede do propada podpornih tkiv zoba. Začne se 
z vnetjem dlesni (gingivitisom), ki se kaže s pordelo in oteklo dlesnijo in je reverzibilno, 
nezdravljeno pa napreduje v parodontitis, ki je ireverzibilen, pride do propadanja 
obzobnih tkiv (11). Vnetje napreduje in zajame pozobnico ter podporno kost, pride do 
resorpcije alveolarne kosti. Za parodontitis je značilna tvorba obzobnih žepov kot 
posledica propada kolagenskih vlaken v pozobnici. V končni fazi lahko zaradi propada 
podpornih tkiv zoba pride do izgube zob (11). Tvorba obzobnih žepov ni vidna s prostim 
očesom, potrebno je natančno sondiranje s parodontalno sondo okrog vsakega zoba. 
Značilno za parodontalno bolezen je, da napreduje počasi in da v začetni fazi ne 
povzroča nobenih težav (9). Pacienti za bolezen pogosto izvedo šele takrat, ko že 
toliko napreduje, da zobje postanejo majavi. Za napredovani parodontitis je značilna 
rdečina, oteklina, krvavitev in odmik desni, majavost in premikanje zob, gnojenje iz 
obzobnih žepov ter v končni fazi izguba zoba. 
Prevalenca parodontalne bolezni je visoka ter na svetovni ravni znaša 11,2%, 
napredovana parodontalna bolezen je šesta najpogostejša bolezen na svetu (12). 
Zmerna oblika bolezni se pojavlja pri 40-60% odraslih (8). V napredovani obliki 
parodontitis prizadene 5-15% odraslih po celem svetu (9). Parodontalna bolezen lahko 
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prizadene do 90% svetovne populacije (11). V raziskavi Skaleričeve in sod. (2019), 
kjer so pregledali 90 prebivalcev Ljubljane so ugotovili, da ni imel noben od 
preiskovanih Ljubljančanov zdravih obzobnih tkiv ter da so vsi potrebovali poduk o 
ustni higieni, 96,6% jih je poleg poduka o ustni higieni potrebovalo luščenje in glajenje 
korenin zob, 47,7% pa jih je potrebovalo kompleksno parodontalno zdravljenje, poduk 
o ustni higieni ter luščenje in glajenje korenin zob (13).  
Vlogo pri nastanku parodontalne bolezni danes največkrat pripisujemo bakterijam, ki 
se kopičijo in razmnožujejo na površini zob. Vendar pa so pri ugotavljanju 
povzročiteljev parodontalne bolezni proučevali tudi možno vlogo virusov, gliv in 
parazitov. Danes se vse večja pozornost usmerja prav v proučevanje parazitov, še 
posebej praživali, kajti ugotovili so, da se v ustni votlini pojavljajo pogosteje kot so 
prvotno mislili ter da lahko njihova prisotnost v ustni votlini vpliva tudi na pojav drugih 
bolezni (14, 15). 
1.2 Sladkorna bolezen 
Sladkorna bolezen je danes eden največjih svetovnih kroničnih zdravstvenih 
problemov. Prevalenca sladkorne bolezni se povečuje kar predstavlja velik javno 
zdravstveni problem. Bolezen prizadene posameznike, posredno pa tudi njihove 
družinske člane ter okolje v katerem živijo. Svetovna zdravstvena organizacija (WHO) 
poroča o zvišanju globalne prevalence sladkorne bolezni pri odraslih starejših od 18 
let iz 4,7% (108 milijonov) leta 1980 na 8,5% (422 milijonov) leta 2014 (16). Prevalenca 
po eni strani narašča zaradi staranja prebivalstva ter vedno daljše življenjske dobe, po 
drugi strani pa tudi zaradi povečanega odkrivanja obolelih, predvsem preko 
preventivnih programov ter presejalnih testov. Slovenija je v primerjavi z evropskimi 
državami v srednjem območju po pogostnosti sladkorne bolezni, leta 2014 je bila med 
odraslim prebivalstvom Slovenije ocenjena prevalenca sladkorne bolezni 6,9 % 
(Nacionalni inštitut za javno zdravje, 2017). Večinoma gre za sladkorno bolezen tipa 
2, ki je močno povezana z debelostjo in se v glavnem pojavlja pri odraslih (17).  
Sladkorna bolezen je kronična bolezen, ki zajema več presnovnih bolezni, katerim je 
skupna povišana raven sladkorja v krvi, ki nastane zaradi pomanjkljivega izločanja 
inzulina, njegovega pomanjkljivega delovanja ali obojega (9). Ločimo tip 1 in tip 2 
sladkorne bolezni. Tip 1 sladkorne bolezni se razvije zaradi uničenja beta celic v 
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trebušni slinavki in s tem okvarjenih mehanizmov proizvodnje inzulina, tip 2 pa nastane 
zaradi zmanjšane sposobnosti izločanja inzulina, običajno pri osebah z zmanjšano 
občutljivostjo tkiv za inzulin (9). Prediabetes je prehodno stanje v razvoju sladkorne 
bolezni tipa 2, vključuje mejno bazalno glikemijo ter moteno toleranco za glukozo (18). 
Ena tretjina odrasle populacije v Združenih Državah Amerike ima prediabetes s 
povišanimi koncentracijami glukoze v krvi kar lahko vodi v pojav sladkorne bolezni, 
približno četrtina odraslih s sladkorno boleznijo ne ve, da imajo sladkorno bolezen (19). 
Kronična hiperglikemija povzroča kronično okvaro, motnjo ali celo odpoved delovanja 
različnih organov. Tipični znaki in simptomi sladkorne bolezni vključujejo poliurijo, 
polidipsijo, polifagijo, glikozurijo, srbečico, šibkost, utrujenost ter zamegljen vid (18). 
Klasični zapleti sladkorne bolezni so mikroangiopatija, retinopatija, nefropatija, 
nevropatija in pospešena ateroskleroza. V ustni votlini se sladkorna bolezen kaže s 
kserostomijo, boleznimi ustne sluznice kot so ponavljajoče se aftozne ulceracije in 
sindromom pekočih ust, izgubo okusa, pogostejšimi glivičnimi okužbami in slabšim 
celjenjem ran (10, 18). Parodontalna bolezen je smatrana kot šesta komplikacija 
sladkorne bolezni (20). Zdravljenje sladkorne bolezni stremi k zmanjšanju ravni 
glukoze v krvi in s tem k preprečevanju zapletov sladkorne bolezni. 
Kolagen je osnovna beljakovina, ki daje strukturo vsem obzobnim tkivom, to je dlesni, 
pozobnici, cementu, alveolarni kosti ter krvnim žilam (10). Metabolizem vezivnega tkiva 
je pri osebah s sladkorno boleznijo spremenjen v primerjavi s tistimi brez sladkorne 
bolezni (10). Hiperglikemija vpliva na sintezo ter strukturo kolagena, homeostazo tkiva 
in celjenje rane ter igra tako pomembno vlogo pri izgubi prirastišča. Hiperglikemija 
povzroči spremembe v molekuli kolagena preko tvorbe t. i. končnih produktov 
napredovane glikacije (ang. Advanced Glycation End Products – AGE) (7, 10). AGE 
so kemično ireverzibilni in se tvorijo počasi in neprekinjeno, odvisno od koncentracije 
krvne glukoze. Kopičijo se v krvni plazmi in tkivih oseb s sladkorno boleznijo, odkrili so 
jih tudi v dlesni teh pacientov (7). AGE so odgovorni za stabilne prečne povezave 
kolagena in povečanje zunajceličnega matriksa, sestavine matriksa postanejo tako 
manj dovzetne za normalno encimsko razgradnjo in se kopičijo v žilnih stenah oseb s 
sladkorno boleznijo ter tako prispevajo k zadebeljenju teh struktur in povzročajo 
makrovaskularne zaplete (7). Te učinki se kažejo tudi na žilju obzobnih tkiv z znaki 
mikroangiopatije, ki je značilna za sladkorno bolezen, predvsem z zadebelitvijo 
bazalne membrane kapilar dlesni (10).  
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Makrofagi imajo visoko afinitetne receptorje za pogosti strukturni element, ki je prisoten 
na AGE modificiranih proteinih in sodelujejo pri normalnem preoblikovanju tkiva (7). 
Vezava AGE modificiranega proteina na receptor na makrofagu (RAGE) sproži cikel 
sproščanja citokinov, v glavnem IL-1 in TNF-α, ki imata sposobnost vezave na številne 
celice pri procesu normalnega preoblikovanja tkiva. Vendar pa, če sta sinteza in 
izločanje povečana, kot se to zgodi pri prekomerni akumulaciji AGE ob prisotni 
hiperglikemiji se sproži degradacijska kaskada, ki se kaže s propadanjem vezivnega 
tkiva, proliferacijo in fokalno trombozo (7).  
Polimorfonuklearni nevtrofilci imajo pomembno vlogo pri obrambi proti bakterijam 
plaka in so smatrani kot prva obrambna linija proti parodontalnim patogenom (10). Pri 
pacientih s sladkorno boleznijo tipa 1 so bili opaženi defekti v funkciji in transportu 
nevtrofilcev ter njihova zmanjšana kemotaktična ter fagocitozna aktivnost v primerjavi 
z osebami brez sladkorne bolezni (10). 
Spremenjena homeostaza tkiva, celjenje rane ter gostiteljev vnetni odziv bi lahko bili 
posledica kopičenja AGE znotraj parodontalnih tkiv, interakcija AGE z receptorjem za 
AGE (RAGE) pa bi lahko imela še dodatne učinke (10). Receptor za AGE (RAGE) je 
član imunoglobulinske superdružine celičnih površinskih molekul. V normalnih zdravih 
pogojih je RAGE prisoten v endotelijskih celicah, v gladkomišičnih celicah, nevronih in 
monocitih. Pri sladkorni bolezni pa je izražanje teh receptorjev očitno povečano. AGE 
se vežejo na RAGE kar vodi do nadaljnjih zapletov kot je razvoj žilnih lezij, povečane 
vaskularne permeabilnosti, povečano izražanje adhezijskih molekul, povečana 
migracija in aktivacija monocitov (10). 
Pri sladkorni bolezni so spremenjeni tudi monociti oz. makrofagi, ki bi potencialno lahko 
prispevali k poslabšanju parodontalne bolezni (10). Osebe s sladkorno boleznijo bi 
lahko imele hiperodzivni fenotip monocitov oz. makrofagov v katerih poteka povečana 
sinteza in izločanje provnetnih mediatorjev kot so TNF-α, IL-1β in PGE2. Ta pretiran 
vnetni odgovor bi lahko povzročil povečano izločanje matriksnih metaloproteinaz s 
posledično povečano razgradnjo zunajceličnega matriksa obzobnih tkiv, kar bi vodilo 
v povečano izgubo pripoja (10). 
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1.3 Parodontalna in sladkorna bolezen 
Tako parodontalna kot sladkorna bolezen sta pogosti, kompleksni in kronični bolezni 
za kateri velja da sta dvosmerno povezani. Kar nekaj epidemioloških raziskav je 
nakazalo na to, da sladkorna bolezen povečuje tveganje za parodontalno bolezen (7, 
10, 21) in da je parodontalna bolezen povezana z glikemično kontrolo pri osebah s 
sladkorno boleznijo (10, 17, 22).  
Sladkorna bolezen je dokazano velik dejavnik tveganja za nastanek parodontalne 
bolezni (8, 21). Raziskava, ki so jo izvedli na plemenu Pima Indijancev, ki imajo v 
svetovnem merilu največjo incidenco in prevalenco sladkorne bolezni tipa 2 je 
pokazala, da sladkorna bolezen za približno trikrat poveča tveganje za nastanek 
napredovane parodontalne bolezni (23). Do podobnih ugotovitev so prišli tudi v drugih 
raziskavah (21).  
Urejenost glikemije je pri tem ključnega pomena, kajti hiperglikemija je tista, ki vodi do 
značilnih zapletov sladkorne bolezni (10). Osebe s slabo urejenostjo sladkorne bolezni 
(HbA1c > 9%) imajo značilno večjo prevalenco napredovane parodontalne bolezni v 
primerjavi s posamezniki brez sladkorne bolezni, pri osebah z boljšo glikemično 
kontrolo (HbA1c ≤ 9%) pa obstoja le povečano tveganje za napredovano parodontalno 
bolezen (24). Ugotovili so tudi, da je pri posameznikih s sladkorno boleznijo starejših 
od 40 let za nastanek zapletov kot so retinopatija, nefropatija ter parodontalna bolezen 
pomemben čas trajanja sladkorne bolezni, pri čemer velja, da je ob daljšem trajanju 
sladkorne bolezni prisotna večja prevalenca in napredovanost parodontalne bolezni 
(7). 
Morita in sod. (2012) so proučevali dvosmerno povezanost med parodontalno in 
sladkorno boleznijo in ugotovili, da je tveganje za razvoj parodontalne bolezni 
povezano z ravnjo glikiranega hemoglobina v krvi na začetku in da je tveganje za 
porast glikiranega hemoglobina povezano s prisotnostjo parodontalnih žepov globljih 
od 4 mm (25).  
Večina raziskav je bila opravljenih pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 2 kot 
dejavnikom tveganja za parodontalno bolezen, vendar pa tudi sladkorna bolezen tipa 
1 povečuje tveganje za parodontalno bolezen (8). Tako bi morali biti vsi pacienti s 
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sladkorno boleznijo smatrani kot pacienti s povečanim tveganjem za parodontalno 
bolezen (8). 
Raziskava narejena pri 19-25 let starih osebah s sladkorno boleznijo tipa 1, ki se v 
primerjavi z osebami brez sladkorne bolezni niso razlikovali glede statusa ustne 
higiene, je pokazala večjo pogostnost vnetja lične oz. jezične dlesni in odmika dlesni 
ter izgubo kliničnega prirastišča večjo ali enako 2 mm kar namiguje na spremenjen 
vnetni odziv na plak pri osebah s sladkorno boleznijo (26).  
Zadnje čase je veliko poudarka na obojesmerni povezanosti med sladkorno in 
parodontalno boleznijo, kar pomeni da ni samo sladkorna bolezen dejavnik tveganja 
za parodontalno bolezen, ampak bi tudi parodontalna bolezen lahko imela negativni 
učinek na urejenost glikemije (7, 8).  
Okužbe, tako akutne kot tudi kronične (med katere sodi parodontalna bolezen), naj bi 
spremenile endokrinološko-metabolični status bolnika s sladkorno boleznijo in tako 
vodile k težavam pri kontroliranju krvne glukoze (7). Bakterijske okužbe zmanjšajo 
inzulinsko posredovan vnos glukoze v skeletne mišice in povzročajo inzulinsko 
rezistenco celega telesa. Akutna endotoksemija in produkcija citokinov (TNF-, IL-
1…) povzročata inzulinsko rezistenco in zmanjšano delovanje inzulina. Inzulinski 
receptor tirozin kinaza, izražanje sekundarnih prenašalcev in delovanje protein kinaze 
C, ki delujejo bodisi posamično ali v kombinaciji, lahko posredujejo nekatere učinke 
inzulina, kot je translokacija in aktivacija proteinov, ki prenašajo glukozo. TNF- je bil 
predlagan kot mediator inzulinske rezistence pri okužbi in sicer s supresijo inzulinsko 
inducirane tirozinske fosforilacije insulin-receptorskega substrata–1 (IRS-1), kar 
zmanjšuje delovanje inzulina in lahko vodi do hiperglikemije ter vpliva na metabolično 
kontrolo sladkorne bolezni (7). 
Grossi in Genco (1998) sta predlagala model, ki pojasnjuje dvosmerno povezavo med 
parodontalno in sladkorno boleznijo (7). Pri parodontalni bolezni večina vezivnega 
tkiva propade zaradi interakcije med bakterijami in njihovimi produkti z 
mononuklearnimi fagocitnimi celicami in fibroblasti, kar sproži aktivacijo in lokalno 
izločanje kataboličnih vnetnih mediatorjev predvsem IL-1β, PGE2, TNF-α in IL-6. 
Verjetna biološka razlaga zakaj imajo osebe s sladkorno boleznijo bolj napredovano 
parodontalno bolezen je, da z glukozo posredovana akumulacija AGE vpliva na 
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migracijo in fagocitno aktivnost mono- in polimorfonuklearnih fagocitnih celic, kar 
povzroči pojav bolj patogene subgingivalne flore. Zorenje in postopno spreminjanje 
subgingivalne mikrobne flore v pretežno Gram negativno floro preko poškodovanega 
epitelija obzobnega žepa prispeva h kroničnemu viru sistemskega izziva. To sproži 
tako imenovano z okužbo povzročeno pot sproščanja citokinov (še posebej z 
izločanjem TNF-α in IL-1) in stanje inzulinske rezistence, ki vpliva na poti skladiščenja 
glukoze. Prekomerna lokalna sekrecija TNF-α in IL-1 vpliva tudi na razpadanje 
vezivnega tkiva in alveolarne kosti, ki sta očitna pri parodontalni bolezni. Po drugi strani 
pa interakcija mononuklearnih fagocitov z AGE modificiranimi proteini povzroča 
povečano izražanje citokinov in nastanek oksidativnega stresa. Monociti so z vezavo 
AGE proteinov pri osebah s sladkorno boleznijo na ta način predhodno pripravljeni, 
zato lahko parodontalna okužba takih fagocitnih celic povzroči pomnožen makrofagni 
odziv na AGE protein, kar poveča produkcijo citokinov in oksidativnega stresa. 
Istočasno lahko parodontalna okužba povzroči kronično stanje inzulinske rezistence, 
kar prispeva k ciklu hiperglikemije, tvorbi AGE ter njihovi vezavi na proteine in 
kopičenju ter tako k pomnoževanju klasične poti razgradnje vezivnega tkiva oseb s 
sladkorno boleznijo (z AGE posredovana pot). Sinteza in izločanje citokinov, ki jih 
povzroči parodontalna bolezen, lahko na ta način pomnoži z AGE posredovan 
citokinski odziv in obratno, pot tako postane dvosmerna. Ta predlagani dvojni 
mehanizem propadanja tkiva, ki vzdržuje samega sebe kaže na to, da je kontrola 
parodontalne okužbe ključna za doseganje dolgoročne kontrole sladkorne bolezni (7). 
Kronične infekcije, med katere sodi tudi parodontalna bolezen, predstavljajo enega 
izmed potencialnih novih dejavnikov tveganja za nastanek sladkorne bolezni (27). 
Raziskave, ki so skušale razjasniti povezavo med parodontalno boleznijo kot možnim 
dejavnikom tveganja za nastanek sladkorne bolezni, dajejo nasprotujoče si rezultate. 
V nekaterih raziskavah so ugotovili, da parodontalna bolezen povzroči povišane 
vrednosti glikiranega hemoglobina v krvi (17, 22, 25, 27-29).  
Nasprotno pa so v nekaterih raziskavah ugotovili, da ni očitne povezave med 
parodontalno boleznijo in nastankom sladkorne bolezni (30, 31). V longitudinalni 
raziskavi, ki je trajala 3 leta niso ugotovili povezave med parodontitisom in tveganjem 
za nastanek prediabetesa oz. sladkorne bolezni (32).  
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Parodontalna bolezen kot kronična okužba bi lahko predstavljala potencialni novi 
dejavnik tveganja za nastanek sladkorne bolezni (27). Obstajajo raziskave, ki kažejo 
na to, da lahko parodontalna bolezen prizadene metabolizem glukoze v splošni 
populaciji, čeprav v manjšem obsegu, kot pri odraslih s sladkorno boleznijo (17). 
Biološki mehanizmi ter časovna dinamika, ki povezujejo parodontalno bolezen z 
okvarjenim metabolizmom glukoze, še niso povsem razjasnjeni, bi se pa lahko vnetni 
mediatorji, ki nastajajo v vnetih obzobnih tkivih ali pa v odgovor na bakterije ali njihove 
produkte, ki se sprostijo v krvni obtok (predvsem IL-6 in TNF-α), vmešavali v delovanje 
inzulinskih receptorjev in tako zmanjšali inzulinsko občutljivost (17, 21). Okužba 
parodontalnega izvora ne prizadene samo tkiv, ki obkrožajo zob, ampak povzroči tudi 
sistemski odziv v katerem sodelujejo imunokompetentne celice in celice, ki so aktivne 
v vnetni kaskadi (21).  
Glukoza se lahko med življenjsko dobo eritrocita (120 dni), ireverzibilno veže na 
hemoglobin preko posttranslacijske ne-encimske reakcije in tvori glikiran hemoglobin 
(HbA) (17, 33). Pri tem je stopnja nastajanja odvisna od okoliške krvne glukoze. 
Hemoglobin A1 (HbA1) je derivat hemoglobina (HbA), hemoglobin A1c (HbA1c) pa je 
glavni in najbolj proučevan podtip treh poznanih vrst HbA1. Ker ravni HbA1c temeljijo 
na povprečni življenjski dobi eritrocita, odsevajo glikemično kontrolo zadnjih 1 do 3 
mesecev (17, 33). Raven glikemične kontrole se rutinsko ocenjuje z merjenjem 
glikiranega hemoglobina (HbA1c) v krvi. Rezultat je podan v odstotkih, kar predstavlja 
odstotek hemoglobina, ki ima molekule glukoze absorbirane na molekulo hemoglobina 
oz. odstotek hemoglobina, ki je glikiran. Pri osebah brez sladkorne bolezni znaša 
HbA1c okoli 5,5% (9). Pri osebah s sladkorno boleznijo vrednosti HbA1c, ki so manjše 
od 7% kažejo na dobro glikemično kontrolo, veliko diabetologov pa stremi k temu, da 
bi pacienti dosegli raven HbA1c manjši od 6,5%. Vrednosti 8-9% ali višje, kažejo na 
slabo glikemično kontrolo. Zapleti sladkorne bolezni so tesno povezani z urejenostjo 
glikemije.  
1.4 Parodontopatogene bakterije 
Ustna votlina je eden najbolj proučenih ekosistemov v človeškem telesu (2). Izraz 
ekosistem opisuje skupnost, ki jo sestavljajo živi organizmi, ki med seboj delujejo kot 
sistem in so med seboj povezani s pretokom energije, prehrambno in metabolično 
podporo (2). Ustna votlina predstavlja okolje za tako aerobno kot tudi anaerobno 
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bakterijsko kolonizacijo. Nežive površine kot so zobje, zobni vsadki in zobne 
restavracije ter živo okolje kot je subgingivalni žleb, poroženevajoče površine na 
hrbtišču jezika, trdem nebu in prirasli dlesni in neporoženevajoče površine na lični 
sluznici, tonzilah in alveolarni sluznici, predstavljajo take površine. Subgingivalni žleb 
predstavlja 12 cm2 površine, ki jih lahko poselijo bakterije, poroženevajoče in 
neporoženevajoče površine ustne sluznice pa skupaj predstavljajo kar 200cm2 take 
površine, skupaj s površinami zob predstavlja to kar 500 cm2 prostora, ki je na voljo 
bakterijski kolonizaciji (2). Bakterije te niše poselijo v nekaj minutah po rojstvu. 
Disbioza tega sistema je podlaga nekaterih najpogostejših bolezni, ki prizadenejo 
človeka kot so karies, parodontalna bolezen in endodontske okužbe (2). 
Parodontopatogene bakterije so večinoma anaerobne in po Gramu negativne bakterije 
(34). Večino parodontopatogenih bakterij lahko najdemo tudi pri parodontalno zdravih 
posameznikih, vendar so manj pogoste (35). V raziskavi, ki so jo opravili na 504 
prostovoljcih v Avstraliji so ugotovili, da so parodontopatogene bakterije del normalne 
flore obzobnih žepov (36). Za nastanek parodontalne bolezni je tako pomembno, da 
količina teh bakterij doseže določeno vrednost oz. prag (35). 
Pri nastanku parodontalne bolezni imajo pomembno vlogo parodontopatogene 
bakterije Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Prevotella intermedia, Tannerella forsythia in Treponema denticola (37). Vzročno vlogo 
pri nastanku parodontalne bolezni so potrdili za bakterije A. actinomycetemcomitans, 
P. gingivalis in T. forsythia (37).  
Socransky in sod. (1998) so pregledali preko 13000 subgingivalnih vzorcev plaka ter 
ugotovili, da med bakterijami znotraj zobnega plaka obstajajo specifične povezave ter 
tako določili šest med seboj tesno povezanih mikrobnih kompleksov (38). V rdeči 
kompleks so uvrstili bakterijske vrste Bacteroides forsythus (danes poimenovana 
Tannerella forsythia), P. gingivalis in T. denticola. V osrednjo skupino oranžnega 
kompleksa so uvrstili bakterije Fusobacterium nucleatum/periodonticum spp., P. 
intermedia, Prevotella nigrescens in Peptostreptococcus micros. V rumeni kompleks 
so uvrstili več vrst iz rodu Streptococcus, v zeleni kompleks pa so uvrstili bakterije 
Capnocytophaga spp., Campylobacter concisus, Eikenella corrodens in Actinobacillus 
actinomycetemcomitans (danes poimenovan Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans) serotip A, v vijolični kompleks pa bakteriji Veillonella parvula 
11 
 
in Actinomyces odontolyticus. V šesto skupino so uvrstili vrste Actinomyces (38). 
Ugotovili so, da se v primerjavi z drugimi, določeni kompleksi bolj pogosto pojavljajo 
skupaj. Tako so redko našli predstavnike rdečega kompleksa brez predstavnikov 
oranžnega kompleksa, nasprotno pa so se člani drugih kompleksov pogosto pojavljali 
brez predstavnikov rdečega ali celo oranžnega kompleksa. Rdeči kompleks je 
najmočneje povezan s kliničnimi znaki parodontalne bolezni, še posebej z globino 
sondiranja ter krvavitvijo ob sondiranju (38). 
Parodontopatogene bakterije imajo več virulenčnih faktorjev, ki jim omogočajo, da se 
izognejo nevtrofilnim granulocitom ter tako postanejo del stalne subgingivalne 
mikrobne flore (7). Med temi faktorji so najbolj pomembni lipopolisaharid (LPS oz. 
endotoksin), lipoteihoične kisline, toksini, proteinaze, kratkoverižne maščobne kisline, 
kapsule in produkti celičnih membran (7). Interakcija kateregakoli od navedenih 
produktov z mononuklearnimi fagocitnimi celicami povzroči aktivacijo katabolične 
vnetne kaskade s sintezo in izločanjem mediatorjev kot so IL-1β, PGE2, TNF-α, IL-6. 
Pride do nastanka kataboličnega cikla in s tem do vnetja, izražanja matriksnih 
metaloproteinaz, razgradnje vezivnega tkiva ter resorpcije alveolarne kosti (7). 
V preteklosti se je smatralo, da je mikrobna flora pri osebah s sladkorno boleznijo 
drugačna v primerjavi s posamezniki brez sladkorne bolezni. Vendar pa v 
mikrobioloških raziskavah narejenih pri bolnikih s parodontalno in sladkorno boleznijo 
specifičnih razlik glede na bakterijske vrste niso odkrili ter zaključili, da so v obolelih 
obzobnih žepih oseb s sladkorno boleznijo prisotne enake mikrobne vrste kot pri 
pacientih brez diagnosticirane sladkorne bolezni (10, 39-41). V raziskavah narejenih 
pri osebah s sladkorno boleznijo so bile parodontalne lezije povezane z že znanimi 
parodontalnimi patogeni in ne s pojavom novih vrst, ugotovili pa so, da je pa pri osebah 
s sladkorno boleznijo prevalenca določenih vrst na prizadetih mestih višja (40, 41). Te 
raziskave nakazujejo na to, da lahko spremenjena dovzetnost gostitelja, ki je prisotna 
pri sladkorni bolezni, spremeni stopnjo napredovanja bolezni pri prizadetih 
posameznikih, parodontalni patogeni pa so verjetno enaki kot tisti pri 
nekompromitiranih pacientih (10).  
Sastrowijoto in sod. (1989) so na prizadetih mestih ugotovili povišane vrednosti bakterij 
A.  actinomycetemcomitans, P. gingivalis ter P. intermedia (40). Mandell in sod. (1992) 
so na obolelih mestih našli povečano število za parodontalno bolezen sumljivih 
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patogenov pri slabo kontroliranih od inzulina odvisnih osebah s sladkorno boleznijo in 
sicer bakterije P. intermedia, Prevotella melaninogenica, Campylobacter gracilis, E. 
corrodens, F. nucleatum ter Campylobacter rectus v primerjavi z zdravimi mesti pri 
istem pacientu (41). Zambon in sod. (1988) so podobne vrste našli tudi pri parodontitisu 
odraslih z ne inzulinsko sladkorno boleznijo, najpogosteje najdena vrsta je bila P. 
intermedia, zelo pogosti sta bili tudi C. rectus in P. gingivalis (39). 
Raziskave, ki so proučevale subgingivalno mikrobno floro oseb s sladkorno boleznijo 
v primerjavi z osebami brez sladkorne bolezni dajejo nasprotujoče si rezultate. 
Thorstensson in sod. (1995) so ugotovili statistično značilno večji delež bakterije P. 
gingivalis pri osebah s sladkorno boleznijo, ki so se zdravili z inzulinom v primerjavi s 
skupino oseb brez sladkorne bolezni (42). Field in sod. (2012) pa niso ugotovili 
statistično značilnih razlik v subgingivalni mikroflori oseb s sladkorno boleznijo tipa 2 v 
primerjavi s posamezniki brez sladkorne bolezni (43). Prav tako so v raziskavi Lalle in 
sod. (2006) ugotovili primerljive vzorce subgingivalne mikrobne flore pri osebah s 
sladkorno boleznijo tipa 1 v primerjavi z osebami brez sladkorne bolezni (44). 
V raziskavi Casarina in sod. (2013), kjer so proučevali osebe z nekontrolirano 
sladkorno boleznijo tipa 2 v primerjavi z osebami brez sladkorne bolezni z 
napredovanim in generaliziranim kroničnim parodontitisom so ugotovili statistično 
značilne razlike v subgingivalni mikrobni flori (45). V skupini oseb s sladkorno boleznijo 
so med drugim ugotovili statistično značilen večji delež bakterij rodov Aggregatibacter  
in statistično značilne manjše deleže bakterij Porphyromonas, Tannerella in 
Treponema. 
Zasledili smo le nekaj raziskav, ki so proučevale povezavo med globino obzobnih 
žepov ter metabolno kontrolo oseb s sladkorno boleznijo s prisotnostjo 
parodontopatogenih bakterij v obzobnih žepih. Mandell in sod. (1992) so ugotovili da 
je P. intermedia statistično značilno bolj pogosta na mestih z globljimi obzobnimi žepi 
in z izgubo kliničnega prirastišča v primerjavi s parodontalno zdravimi mesti pri osebah 
s slabo metabolno urejeno sladkorno boleznijo tipa 1 (41). V raziskavi Thorstenssona 
in sod. (1995) so ugotovili, da je bila prevalenca bakterije P. gingivalis povezana s 
poglobljenimi obzobnimi žepi pri osebah brez sladkorne bolezni, česar pa niso ugotovili 
v skupini oseb s sladkorno boleznijo (42). Field in sod. (2012) so ugotovili statistično 
značilne pozitivne povezave med globinami obzobnih žepov ter deleži bakterij A.  
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actinomycetemcomitans, P. gingivalis ter F. nucleatum (43). V raziskavi Bogatajeve in 
sod. (1995) so ugotovili, da imajo metabolno slabo urejene osebe s sladkorno boleznijo 
tipa 1 v subgingivalnih oblogah statistično značilno višji odstotek prisotnih bakterij P. 
intermedia in P. gingivalis v primerjavi z zdravimi preiskovanci (46). Schara in sod. 
(2012) so ugotovili, da sta T. forsythia in T. denticola najpogosteje najdeni bakteriji v 
vzorcih pacientov s sladkorno boleznijo tipa 1 ter sta povezani z urejenostjo glikemije 
(47). 
1.5 Paraziti in parodontalna bolezen 
Ustna votlina človeka je dom številnim mikroorganizmom. Kolonizirana je s specifičnimi 
bakterijami, glivami in paraziti, ki sestavljajo normalno mikrobno floro (14). Usta so 
vstopno mesto za veliko parazitov, ki so prilagojeni na človeškega gostitelja, vendar 
pa se ti paraziti zelo redko specifično prilagodijo na organe, ki so vpleteni v vnos hrane, 
kar bi pričakovali (14). Trichomonas tenax in Entamoeba gingivalis sta dva izmed 
redkih parazitov, ki ju lahko najdemo v ustni votlini človeka in sta običajno neškodljiva 
komenzala, ki pa se lahko spremenita v oportunistična patogena (14). Raziskave so 
pokazale, da se T. tenax in E. gingivalis pojavljata tudi pri zdravih osebah, pri 
podhranjenih ter pri ljudeh z oslabljenim imunskim sistemom in ne samo pri ljudeh s 
slabšimi higienskimi navadami ter nižjim standardom življenja (14). V preteklosti je 
prevladovalo mišljenje, da ima zelo malo parazitov sposobnost prilagoditve na življenje 
v ustni votlini in da je zato pri zdravih osebah tveganje za okužbo s paraziti zelo 
majhno. Vendar pa obstoja vedno več raziskav, ki kažejo na to, da se T. tenax in E. 
gingivalis v ustni votlini pojavljata pogosteje kot so predhodno predvidevali (14). 
Bičkar T. tenax in ameba E. gingivalis sta praživali in sta anaerobna komenzala ustne 
votline ljudi, v ustih se nahajata predvsem v obzobnih tkivih (48). Prenašata se z 
direktnim dotikom z usti, T. tenax se lahko prenaša tudi preko nerazkuženih predmetov 
(48, 49). 
Obstoja nekaj raziskav, ki so proučevale povezanost med prisotnostjo praživali T. 
tenax in E. gingivalis pri osebah s parodontalno boleznijo, če pa lahko ti praživali 
povzročita nastanek parodontalne bolezni ostaja še neznano (49, 50).  
Mehanizmi, s katerimi bi T. tenax in E. gingivalis lahko povzročila škodo v obzobnih 
tkivih, še niso v celoti pojasnjeni. T. tenax naj bi imel proteolitično sposobnost in 
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povzročal hidrolizo kolagena, ki je glavna sestavina obzobnih tkiv, v celičnem lizatu 
praživali T. tenax so odkrili prisotnost različnih endopeptidaz (51). T. tenax povzroča 
tudi hemolizo eritrocitov (52). Izsledki teh raziskav kažejo na to, da bi T. tenax lahko 
imel bolj aktivno vlogo pri napredovanju parodontalne bolezni. V raziskavi, kjer so 
suspenzijo praživali E. gingivalis razporedili po robu dlesni podgan, ki so jim imunski 
sistem predhodno zavrli s steroidi, so se klinični znaki vnetja obzobnih tkiv pojavili 
veliko hitreje v primerjavi s podganami z neokrnjenim imunskim sistemom (53). Te 
podatki nakazujejo na to, da bi zavrt imunski sistem lahko igral vlogo pri patogenezi 
parodontalne bolezni povzročene s tem komenzalom (50). Ker se E. gingivalis pogosto 
pojavlja tudi pri zdravih posameznikih so nekateri mnenja, da ima E. gingivalis 
oportunističen značaj in je sposobna razrasti v obzobnih tkivih, ki so spremenjena 
zaradi parodontalne bolezni (14).  
Wantland in Lauer (1970) sta ugotovila, da se T. tenax in E. gingivalis nahajata tudi v 
zdravih ustih, da pa se s slabšanjem parodontalnega stanja število obeh povečuje (54). 
Ugotovili so tudi, da je pojavnost obeh povezana s starostjo in spolom pacienta in sicer 
da se T. tenax in E. gingivalis najpogosteje pojavljata pri 31 do 40 let starih moških 
(54).  
Albuquerque in sod. (2011) pa so nasprotno ugotovili, da prisotnost parazitov T. tenax 
in E. gingivalis ni povezana s starostjo ali dejavniki tveganja, je pa značilno povezana 
s tipom parodontalne bolezni, (50). Ugotovili so tudi, da se T. tenax pogosto pojavlja 
tudi pri posameznikih z zdravimi dlesnimi in zaključili, da ima T. tenax ustno votlino za 
svoje naravno okolje, E. gingivalis pa se bolj pogosto pojavlja pri začetnih stopnjah 
parodontalne bolezni (gingivitisu) (50). Nasprotujoči si podatki nakazujejo na to, da je 
na tem področju še veliko nejasnosti. 
T. tenax in E. gingivalis se pri pacientih s parodontalno boleznijo pojavljata v višjem 
odstotku v primerjavi s posamezniki brez parodontalne bolezni (49, 50, 54, 55).  
V raziskavi Wantland in Lauerja (1970), kjer so prisotnost parazitov E. gingivalis in T. 
tenax ugotavljali z metodo mikroskopiranja, se je E. gingivalis pojavila pri 55,6% 
preiskovancev, T. tenax pa pri 29,1% preiskovancev (54).  
Athari in sod. (2007) so v svoji raziskavi uporabili metodo PCR ter ugotovili, da se T. 
tenax pojavlja pri 20,6% pacientov s parodontitisom, E. gingivalis pa v 43,1% pacientov 
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s parodontitisom, ugotovili so, da obstoja odvisnost med frekvenco pojavljanja parazita 
T. tenax ter stopnjo parodontitisa (49). Ugotovili so tudi, da je bila stopnja okužbe s 
parazitom T. tenax statistično značilno večja v skupini preiskovancev s parodontitisom 
v primerjavi s skupino preiskovancev z gingivitisom.  
Ghabanchi in sod. (2010) so ugotovili, da je s parazitom E. gingivalis okuženih 66,7% 
pacientov s parodontalno boleznijo, s parazitom T. tenax pa 33,3% pacientov s 
parodontalno boleznijo in da so okužbe s paraziti relativno pogoste pri pacientih s 
parodontalno boleznijo (56). Albuquerque in sod. (2011) so ugotovili prisotnost parazita 
E. gingivalis pri 31,37% in parazita T. tenax pri 23,53% pacientov s parodontalno 
boleznijo (50).  
Raziskave, kjer so z mikroskopiranjem ugotavljali prisotnost parazitov T. tenax in E. 
gingivalis kažejo na to, da se T. tenax pri parodontalni bolezni pojavlja pri začetnih 
stopnjah parodontalne bolezni oz. gingivitisu v razponu od 10% do 48,2%, pri 
parodontitisu pa od 22,7% do 80% pri napredovani parodontalni bolezni, v povprečju 
v 40,4%, E. gingivalis pa se pri gingivitisu pojavlja v razponu od 40% do 65,2%, pri 
parodontitisu pa od 36,4% do 100% pri napredovani parodontalni bolezni, v povprečju 
v 66,6% (50, 54-57). V primerjavi s parazitom T. tenax se E. gingivalis vedno pojavlja 
pogosteje (50, 54-57). 
V dveh raziskavah so prisotnost parazitov pri parodontalni bolezni ugotavljali z 
molekularno metodo PCR in ugotovili prisotnost parazita T. tenax v 20,6% oz. 33,3%, 
prisotnost parazita E. gingivalis pa v 43,1% oz. 70% (49, 58). 
V raziskavi Ibrahima in Abbasa (2012) so ugotovili, da je delež obeh parazitov povečan 
pri osebah s sladkorno boleznijo (57).  
V raziskavi opravljeni na Poljskem so pri osebah s sladkorno boleznijo, ki so se zdravili 
z inzulinom odkrili pojavnost parazitov E. gingivalis in T. tenax v 13,3%, v kontrolni 
skupini pa v 26,6% (59). Drugih raziskav, ki bi ugotavljale prisotnost praživali v ustni 
votlini oseb s sladkorno boleznijo nismo zasledili. 
1.6 Zdravljenje parodontalne bolezni 
Parodontalno zdravljenje v prvi fazi vključuje odstranjevanje oblog nad in pod dlesnijo. 
Zdravljenje tradicionalno izvedemo v več sejah, praviloma ob vsakem obisku očistimo 
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en kvadrant ali pa sekstant ustne votline. Med posameznimi obiski pa lahko pride do 
ponovne okužbe iz še neobravnavanih parodontalnih žepov, jezika in tonzil (60). Zato 
se je poleg klasičnega načina zdravljenja parodontalne bolezni razvil pristop, kjer 
odstranitev oblog opravimo v enem obisku pacienta v ordinaciji, imenujemo ga popolna 
dezinfekcija ustne votline (ang. Full Mouth Disinfection) (60). Pri tem protokolu poleg 
odstranitve oblog z ultrazvokom, luščenja in glajenja korenin zob s poglobljenimi 
obzobnimi žepi, kar opravimo v 24 urah, v zdravljenje vključimo tudi izpiranje obzobnih 
žepov z raztopino klorheksidina, pacient s to raztopino ustno votlino izpira tudi doma, 
dvakrat na dan, štirinajst dni. Pacient prejme tudi temeljita navodila za izvajanje 
pravilne ustne higiene doma. Zobne površine zagladimo, očistimo tudi obloge z jezika 
(60-62). O uspešnosti tako ene kot druge metode je bilo opravljenih več raziskav. Pri 
metodi popolne dezinfekcije ustne votline naj bi se preprečila ponovna okužba že 
obravnavanih mest iz tistih, ki še niso bili očiščeni (60). 
V metaanalizi Fanga in sod. (2016) so ugotovili, da so metoda popolne dezinfekcije 
ustne votline z uporabo antiseptikov, luščenje in glajenje celotne ustne votline brez 
uporabe antiseptikov, ter luščenje in glajenje po kvadrantih vse učinkovite metode pri 
zdravljenju kronične parodontalne bolezni pri odraslih ter pri pacientih ne povzročajo 
nelagodja (63). Je pa metoda popolne dezinfekcije ustne votline v primerjavi s klasično 
metodo luščenja in glajenja po kvadrantih prinesla še dodatne klinične prednosti za 
pacienta in sicer zmanjšanje globine žepov ter pridobitev nivoja kliničnega prirastišča 
v zmernih žepih. Zato kot zdravljenje prve izbire priporočajo metodo popolne 
dezinfekcije ustne votline pri primerih kronične parodontalne bolezni odraslih (63). 
Raziskave, ki so proučevale vpliv nekirurškega zdravljenja parodontalne bolezni na 
urejenost glikemije pri osebah s sladkorno boleznijo dajejo nasprotujoče si rezultate. 
Metaanaliza, ki je proučevala učinek parodontalnega zdravljenja na glikemično 
kontrolo pacientov s sladkorno boleznijo je pokazala, da parodontalno zdravljenje 
izboljša glikemično kontrolo pri pacientih s sladkorno boleznijo tipa 2 za najmanj 3 
mesece (64). Sistematična raziskava, kjer so proučevali učinek parodontalnega 
zdravljenja na glikemično kontrolo pri osebah s sladkorno boleznijo je pokazala 
statistično značilen, ampak majhen učinek parodontalnega zdravljenja na izboljšanje 
HbA1c pri ljudeh s sladkorno boleznijo (65). Po drugi strani pa so Simpson in sod. 
(2015) zaključili, da zdravljenje parodontalne bolezni z luščenjem in glajenjem korenin 
zob sicer izboljša raven glikiranega hemoglobina pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 
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1 in 2 po 3-4 mesecih, ni pa dovolj dokazov, ki bi kazali na to, da se to stanje še 
vzdržuje po 4 mesecih (66). 
Parodontalno zdravljenje izboljša glikemično kontrolo pacientov s sladkorno boleznijo 
tipa 1 in tipa 2 za najmanj 3 mesece (62, 67). Dag in sod. (2009), pa so nasprotno 
ugotovili, da nekirurško zdravljenje parodontalne bolezni pri osebah s slabo 
uravnavano sladkorno boleznijo ne izboljša ravni glikemije, razen če je dosežena 
stroga glikemična kontrola sladkorne bolezni same (68). Nekateri avtorji niso odkrili 
zmanjšanja glikiranega hemoglobina ali pa razlike niso bile statistično značilne (69-
71).  
Samo nekaj raziskav je proučevalo vpliv metode popolne dezinfekcije ustne votline na 
raven glikiranega hemoglobina in subgingivalno mikrobno floro pri osebah s sladkorno 
boleznijo (62, 72-74). Kolikor je nam znanega je večina teh raziskav proučevala vpliv 
metode popolne dezinfekcije pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 2, samo ena od teh 
raziskav je proučevala vpliv metode popolne dezinfekcije pri osebah s sladkorno 
boleznijo tipa 1 (62).  
V raziskavi, ki so jo opravili pri osebah s parodontalno boleznijo ter sladkorno boleznijo, 
ki ni odvisna od inzulina so po ultrazvočnem čiščenju ter luščenju in glajenju korenin 
ter dodajanju klorheksidina ugotovili izboljšanje kliničnih parametrov, zmanjšanje 
glikiranega hemoglobina ter zmanjšanje deleža bakterije P. gingivalis v 
subgingivalnem plaku (75). 
V raziskavi, ki so jo Haffajee in sod. (1997) izvedli pri zdravih odraslih preiskovancih s 
parodontalno boleznijo so ugotovili izboljšanje kliničnih parametrov parodontalne 
bolezni kot je rdečina dlesni, zmanjšanje globine sondiranja ter krvavitve ob sondiranju 
ter statistično značilno zmanjšanje deležev bakterij P. gingivalis, T. forsythia in T. 
denticola po opravljenem nekirurškem zdravljenju parodontalne bolezni (76). V 
raziskavi Cuginija in sod. (2000), kjer so proučevali prisotnost štiridesetih bakterij v 
subgingivalnem plaku pri odraslih s parodontalno boleznijo so po zdravljenju z 
luščenjem in glajenjem korenin ugotovili statistično značilno zmanjšanje deležev 
bakterij P. gingivalis, T. forsythia in T. denticola (77).  
V raziskavi, ki je proučevala vpliv parodontalnega zdravljenja na prisotnost parazitov  
E. gingivalis ter T. tenax so pri zdravih preiskovancih opazovali vpliv parodontalnega 
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zdravljenja na delež parazitov E. gingivalis in T. tenax v zobnem plaku, ki so ga 
ugotavljali z mikroskopiranjem, ter ugotovili statistično značilno zmanjšanje deleža 
parazita E. gingivalis, ugotovili so tudi padec deleža parazita T. tenax, ki pa ni bil 
statistično značilen (78). Zasledili smo le še eno raziskavo, kjer so Dubar in sod. (2020) 
proučevali vpliv zdravljenja parodontalne bolezni na delež parazitov, njihovo prisotnost 
pa so ugotavljali z molekularno metodo. Parazit E. gingivalis so dokazali v 70% 
primerov, parazit T. tenax pa v 33,3% primerov. Po zdravljenju se je delež obeh 
parazitov zmanjšal, le zmanjšanje deleža T. tenax je bilo statistično značilno, povezave 
med eliminacijo parazitov ter izboljšanjem obolelih mest niso našli (58).          
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2 NAMEN IN HIPOTEZE 
Raziskava je bila opravljena v dveh delih. V prvem delu smo se osredotočili na 
povezavo med kroničnim vnetjem, ki je prisotno pri parodontalni bolezni in ravnjo 
glikiranega hemoglobina v krvi oseb brez sladkorne bolezni, v drugem delu pa smo 
preučili vpliv zdravljenja z metodo popolne dezinfekcije ustne votline na parodontalne 
klinične parametre, vrednosti glikiranega hemoglobina in delež parodontopatogenih 
bakterij in parazitov pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 ter osebah brez 
sladkorne bolezni. 
2.1 Namen in hipoteza prvega dela raziskave 
Namen dela je bil ugotoviti ali lahko dolgotrajno kronično vnetje, ki je prisotno pri 
parodontalni bolezni in smo ga določili s pomočjo ocene velikosti parodontalne rane in 
parodontalne vnetne obremenitve povzroči povišane vrednosti glikiranega 
hemoglobina v krvi pri osebah brez diagnosticirane sladkorne bolezni. Pri tem smo 
preučili tudi vpliv dejavnikov tveganja na raven glikiranega hemoglobina kot so spol, 
starost, kajenje, krvni tlak, indeks telesne mase in obseg pasu. 
Hipoteza 1: Kronično vnetje, ki je prisotno pri parodontalni bolezni, lahko 
povzroči povišane vrednosti glikiranega hemoglobina pri 
posameznikih brez sladkorne bolezni. 
2.2 Namen in hipoteze drugega dela raziskave 
Namen naše raziskave v drugem delu je bil preučiti prisotnost parodontopatogenih 
bakterij A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia in T. 
denticola in praživali T. tenax in E. gingivalis v obzobnih žepih parodontalnih bolnikov 
s sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 in pri tistih brez diagnosticirane sladkorne bolezni, 
primerjati skupine med seboj ter ugotoviti vpliv zdravljenja z metodo popolne 
dezinfekcije ustne votline na parodontalne klinične parametre, prisotnost bakterij in 
praživali v obzobnih žepih ter na raven glikiranega hemoglobina po treh mesecih pri 





Postavili smo naslednje hipoteze: 
Hipoteza 2: Parodontopatogene bakterije in praživali se pri bolnikih s sladkorno 
boleznijo bolj pogosto pojavljajo pri tistih z globljimi obzobnimi žepi 
in s slabšo metabolno kontrolo.  
Hipoteza 3: Parodontopatogene bakterije in praživali se bolj pogosto pojavljajo 
pri bolnikih s parodontalno in sladkorno boleznijo v primerjavi s 
pacienti s parodontalno boleznijo vendar brez diagnosticirane 
sladkorne bolezni.  
Hipoteza 4: Zdravljenje parodontalne bolezni z metodo popolne dezinfekcije 
ustne votline zmanjša delež parodontopatogenih bakterij in praživali 
v obzobnih žepih bolnikov s sladkorno boleznijo, povzroči znižanje 




3 PREISKOVANCI IN METODE 
3.1 Preiskovanci 
Prošnja za dovoljenje za delo z ljudmi je bila odobrena pri Komisiji za medicinsko etiko 
pri Ministrstvu za zdravstvo (štev.: 49/08/11). Raziskava je potekala od leta 2014 do 
leta 2019 na Centru za ustne bolezni in parodontologijo na Stomatološki kliniki 
Univerzitetnega kliničnega centra v Ljubljani, v sodelovanju s Kliničnim oddelkom za 
endokrinologijo, diabetes in presnovne bolezni Univerzitetnega kliničnega centra 
Ljubljana. Vsi preiskovanci so podpisali izjavo o zavestni in svobodni privolitvi k 
sodelovanju v raziskavi.  
V prvi del raziskave smo vključili paciente, ki so bili napoteni na zdravljenje na Center 
za ustne bolezni in parodontologijo, v starosti od 45 do 55 let, obeh spolov, ki so imeli 
parodontalno bolezen in najmanj 15 zob v funkcionalni denticiji (izključeni so bili tretji 
kočniki). Izključili smo paciente z že diagnosticirano sladkorno boleznijo.  
V drugi del raziskave smo vključili paciente, ki so imeli parodontalno bolezen ter 
sladkorno bolezen tipa 1 in tipa 2 ter paciente s parodontalno boleznijo vendar brez 
diagnosticirane sladkorne bolezni. Vključeni so bili pacienti obeh spolov, ki so imeli 
parodontalno bolezen in najmanj 15 zob v funkcionalni denticiji (izključeni so bili tretji 
kočniki).  
Izključitveni kriteriji v obeh delih raziskave so bili: nosečnost ali dojenje, sistemsko 
dovajanje antibiotikov v zadnjih treh mesecih in parodontalno zdravljenje v zadnjih 6 
mesecih. Izključeni so bili tudi tisti pacienti, ki so imeli bolezni/stanja, ki skrajšujejo 
življenjsko dobo eritrocitov, to je hemolitična anemija, nosečnost ali nedavna velika 
izguba krvi in tisti, ki so imeli pozitivne revmatoidne faktorje, ker v teh primerih 
ordinacijski test za merjenje HbA1c ni veljaven.  
3.2 Splošni pregled pacienta 
Tako v prvem kot tudi v drugem delu raziskave smo pri vseh pacientih opravili splošni 
pregled, ki je zajemal: 




- klinični pregled 
- meritev krvnega tlaka ter obsega pasu 
- meritev glikiranega hemoglobina 
Pacientove anamnestične podatke (spol, starost, višina, teža, kadilske navade, 
zdravstveno stanje…) smo pridobili s pomočjo vprašalnika in pogovora. 
Pacientom smo izmerili krvni tlak, iz podatkov višine in telesne teže smo izračunali 
indeks telesne mase (ITM), izmerili pa smo jim tudi obseg pasu kot pokazatelja lokacije 
kopičenja maščobe. 
Stanje obzobnih tkiv smo ocenili na podlagi kliničnega pregleda, kjer smo ugotavljali 
število zob, izmerili smo globino sondiranja (GS), krvavitev ob sondiranju (KOS) in 
izgubo kliničnega prirastišča (IKP) na 6 mestih okrog vsakega zoba (mezio-bukalno, 
bukalno, disto-bukalno, mezio-lingvalno, lingvalno in disto-lingvalno), kar smo 
zabeležili v vnaprej pripravljene protokole za posameznega pacienta. Pri vseh 
meritvah je bila uporabljena parodontalna sonda z oznakami 1,2,3,5,7,8,9 in 10 mm 
(Williams SE, PCP10, Hu-Friedy). 
Pacientom smo odvzeli tudi vzorec krvi iz prstne jagode in jim izmerili vrednosti 
glikiranega hemoglobina v krvi s pomočjo aparata Axis-Shield's Afinion, ki omogoča 
hitro, enostavno in natančno meritev v ordinaciji (79). 
3.3 Metode prvega dela raziskave 
3.3.1 Velikost parodontalne rane in parodontalne vnetne obremenitve  
Iz zmnožka povprečne vrednosti vseh 6 meritev globine obzobnih žepov posameznega 
zoba in obsega zobnega vratu posameznega zoba ter seštevka vseh prisotnih zob 
smo izračunali velikost celotne subgingivalne površine. Glede na podatke o globini 
sondiranja in prisotnosti krvavitve na sondiranje (KNS) celotno subgingivalno površino 
razdelimo v 4 kategorije:  
a) zdrava subgingivalna površina (GS≤2mm, KNS-),  
b) plitva krvaveča rana (GS≤2mm, KNS+),  
c) globoka nekrvaveča površina (GS>2mm, KNS-), 
d) globoka krvaveča rana (GS>2mm, KNS+).  
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Vnetno parodontalno obremenitev predstavljajo kategorije b+c+d, krvavečo 
parodontalno rano pa b+d skupaj (6, 80). 
3.3.2 Ocena tveganja za razvoj sladkorne bolezni tipa 2 
V prvem delu raziskave so pacienti izpolnili tudi vprašalnik za določanje tveganja za 
razvoj sladkorne bolezni tipa 2 po FINDRISC - FINnish Diabetes RIsk SCore (81). 
Vprašalnik je enostavno, hitro, neinvazivno in zanesljivo orodje za izračun napovedi 
tveganja za razvoj sladkorne bolezni tipa 2. Vključuje vprašanja glede življenjskega 
sloga posameznika kot sta gibanje in način prehranjevanja, podatke o starosti in telesni 
teži posameznika, trebušni debelosti, zdravilih za nižanje krvnega tlaka, koncentraciji 
krvnega sladkorja, družinski obremenjenosti s sladkorno boleznijo. Glede na seštevek 
točk se opredeli tveganje za nastanek sladkorne bolezni tipa 2. 
3.3.3 Statistična analiza  
Za oceno povezanosti med velikostjo parodontalne rane oz. parodontalne vnetne 
obremenitve in vrednostmi glikiranega hemoglobina (HbA1c) v krvi smo uporabili 
metodo linearne regresije, povezanost med dejavniki tveganja in ravnjo HbA1c pa smo 
ocenili z metodo multiple regresije in sicer z metodo multiple regresije z vsemi 
spremenljivkami oz. s polnim modelom ter z multiplo regresijo z metodo dodajanja 
neodvisnih spremenljivk v model. Za statistično značilne smo vzeli vrednosti p manjše 
od 0,05 in moč testa 0,8 (1-) za zavrnitev ničelne hipoteze v primeru, ko je le-ta v 
resnici napačna. 
3.4 Metode drugega dela raziskave 
3.4.1 Mikrobiološke metode 
V drugem delu raziskave smo pri pacientih iz dveh najglobljih obzobnih žepov s 
sterilnimi standardiziranimi papirnatimi zatički odvzeli še vzorce subgingivalnega plaka 
in v laboratoriju ugotavljali prisotnost parodontopatogenih bakterij A.  
actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia in T. denticola z 
uporabo testa micro-IDent (Hain Lifescience, Nemčija), po navodilih proizvajalca. Test 
temelji na uporabi hkratne (multiplex) verižne reakcije s polimerazo (PCR), čemur sledi 
hibridizacija na specifične DNK-sonde (35).  
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Za ugotovitev prisotnosti praživali E. gingivalis in T. tenax smo iz istih obzobnih žepov 
s sterilno kireto postrgali zobne obloge, vzorec shranili v fiziološki raztopini in ga v roku 
dveh ur dostavili v laboratorij. V laboratoriju so iz sedimenta materiala pripravili nativni 
preparat in ga pregledali pod svetlobnim mikroskopom pri 400x povečavi, praživali pa 
identificirali na podlagi značilnega gibanja in morfologije. Dodatno so v laboratoriju 
izvedli še molekularno detekcijo praživali T. tenax in E. gingivalis. Za osamitev DNK iz 
vzorcev subgingivalnih plakov so uporabili komercialni komplet reagentov QIAamp® 
DNA Mini Kit (Qiagen, GmbH, Hilden, Nemčija). Pri osamitvi DNA so se držali navodil 
proizvajalca. Približno 800 bp dolg odsek gena za malo podenoto ribosomske 
ribonukleinske kisline (SSU rRNA) T. tenax so pomnoževali s klasičnim PCR kot 
opisujejo Kikuta in sod. (1997), pri čemer so uporabili oligonukleotidna začetnika PT3 
in PT7 (82). Približno 200 bp dolg odsek gena za SSU rRNA E. gingivalis so 
pomnoževali s klasičnim PCR kot opisujejo Bonner in sod. (2014), pri čemer so 
uporabili oligonukleotidna začetnika EgiF in EgiR (83). Specifičnost pomnoževanja so 
potrdili z avtomatskim sekvenciranjem izbranih pridelkov PCR. 
Mikrobiološke analize ter preiskava na parazite so bile opravljene na Inštitutu za 
mikrobiologijo in imunologijo Medicinske fakultete Univerze v Ljubljani. 
3.4.2 Metoda popolne dezinfekcije ustne votline  
V eni seji smo izvedli higiensko fazo parodontalnega zdravljenja, kar obsega 
odstranjevanje mehkih in trdih zobnih oblog, luščenje in glajenje korenin vseh zob, 
krtačenje jezika in poliranje zobnih površin. Zobne žepe izperemo z 0.2% raztopino 
klorheksidina, pacient nato izpira ustno votlino 2 minuti z isto raztopino. Uporabili smo 
tako ultrazvočne (Piezoled, KaVo) kot tudi ročne inštrumente (Gracey kirete, Hu-
Friedy, ZDA). Po končanem zdravljenju so pacienti dobili navodila o pravilnem 
izvajanju ustne higiene, pri čemer so morali ustno votlino z 0,12% raztopino 
klorheksidina izpirati dva krat na dan po 2 minuti še dva tedna po končani terapiji (60-
62). 
Po 3 mesecih smo opravili kontrolni parodontološki pregled in izmerili vse parodontalne 
klinične parametre ter ponovno določili prisotnost parodontopatogenih bakterij in 
praživali v obzobnih žepih ter ponovno izmerili vrednosti glikiranega hemoglobina. 
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3.4.3 Statistična analiza  
Za oceno povezanosti med parodontalnim stanjem/metabolno kontrolo s prisotnostjo 
bakterij in praživali pri osebah s sladkorno boleznijo smo uporabili metodo multiple 
linearne regresije, za primerjavo prisotnosti bakterij in praživali med osebami s 
sladkorno boleznijo in brez nje smo uporabili analizo variance ANOVA, za primerjavo 
podatkov pred in po zdravljenju pri osebah s sladkorno boleznijo pa smo uporabili 
metodo ANOVA za ponavljajoče meritve. Za statistično značilne smo vzeli vrednosti p 
manjše od 0,05 in moč testa 0,8 (1-) za zavrnitev ničelne hipoteze v primeru, ko je le-




4 REZULTATI  
4.1 Vpliv parodontalne rane in parodontalne vnetne obremenitve na raven 
glikiranega hemoglobina v krvi oseb brez sladkorne bolezni 
V raziskavo povezanosti med parodontalno rano in parodontalno vnetno obremenitvijo 
ter vrednostmi glikiranega hemoglobina v krvi smo vključili 52 preiskovancev, med 
njimi 40 žensk in 12 moških, s povprečno starostjo 50,9±4,2 let. 
Ugotovili smo statistično značilno povezanost (r=0,006558, p<0,05) med velikostjo 
parodontalne rane in vrednostmi glikiranega hemoglobina v krvi (Graf 1). 
 
HbA1c – glikirani hemoglobin, B+D – parodontalna rana  
Prav tako smo ugotovili, da med velikostjo parodontalne vnetne obremenitve in 
vrednostmi glikiranega hemoglobina v krvi obstaja statistično značilna povezava 
(r=0,01926, p<0,05) (Graf 2). 
  


















 HbA1c – glikirani hemoglobin, B+C+D – parodontalna vnetna obremenitev 
 
Preučili smo tudi vpliv dejavnikov tveganja na vrednost HbA1c v krvi, kjer smo 
ugotavljali vpliv starosti, indeksa telesne mase, obsega pasu, vprašalnika FINDRISC, 
sistoličnega in diastoličnega krvnega tlaka ter kajenja. Rezultati so predstavljeni v 
Preglednici 1 ter Preglednici 2. 
Neodvisne spremenljivke koeficient standardna 
napaka 
rpartial t P 
vrednost 
starost 0,02169 0,007966 0,3913 2,722 0,01 
ITM -0,01341 0,01352 -0,1531 -0,992 0,327 
Obseg pasu 0,004396 0,004755 0,1429 0,924 0,361 
FINDRISC 0,01804 0,01018 0,2668 1,772 0,084 
Sistolični tlak 0,005477 0,00683 0,1243 0,802 0,427 
Diastolični tlak -0,003418 0,003773 -0,1401 -0,906 0,37 
Kajenje -0,009935 0,006996 -0,2165 -1,42 0,163 
 
ITM – indeks telesne mase, FINDRISC - FINnish Diabetes RIsk SCore - vprašalnik za določanje tveganja za 
razvoj sladkorne bolezni tipa 2. 
 














Graf 2. Povezava med velikostjo parodontalne vnetne obremenitve in vrednostmi glikiranega 
hemoglobina v krvi. 
Preglednica 1. Multivariantna analiza vpliva dejavnikov tveganja na vrednost HbA1c s polnim modelom 
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Pri multivariatni analizi z vsemi spremenljivkami oz. s polnim modelom smo ugotovili 
statistično značilnost le v primeru starosti (p<0,05) (Preglednica 1). 
Pri multivariatni analizi vpliva dejavnikov tveganja na vrednost HbA1c z metodo 
dodajanja neodvisnih spremenljivk v model pa smo ugotovili, da na vrednosti HbA1c 
statistično značilno vplivata starost ter število točk na vprašalniku FINDRISC (p<0,05) 
(Preglednica 2). 
 
Neodvisne spremenljivke koeficient Standardna 
napaka 
rpartial t p 
vrednost 
(Constant) 4,3144         
starost 0,01865 0,00674 0,3678 2,77 0,008 
FINDRISC 0,01769 0,00729 0,3278 2,43 0,019 
 
FINDRISC - FINnish Diabetes RIsk SCore - vprašalnik za določanje tveganja za razvoj sladkorne bolezni tipa 2. 
 
4.2 Prisotnost parodontopatogenih bakterij in praživali v subgingivalnem 
plaku oseb s sladkorno boleznijo 
V raziskavo, kjer smo proučevali prisotnost parodontopatogenih bakterij in parazitov v 
subgingivalnem plaku oseb s sladkorno boleznijo je bilo vključenih 33 pacientov. 
Značilnosti preiskovane populacije so predstavljene v Preglednici 3.  
 N Starost (leta) Spol Trajanje sladkorne bolezni (leta) 
Sladkorna bolezen tip 1  11 40,3 ± 4,9 Ž 7, M 4 24,3 ± 9,6 
Sladkorna bolezen tip 2 11 62,4 ± 5,4 Ž 6, M 5 15,3 ± 7,3 
Kontrolna skupina 11 51,2 ± 4,7 Ž 6, M 5  
 
Povprečna vrednost± standardna deviacija 
N – število oseb; M moški; Ž ženske; Kontrolna skupina – pacienti s parodontalno boleznijo in brez sladkorne bolezni 
 
4.2.1 Vpliv globine obzobnih žepov ter urejenosti glikemije na delež bakterij in 
parazitov pri osebah s sladkorno boleznijo  
Proučili smo vpliv globine obzobnih žepov na delež parodontopatogenih bakterij v 
obzobnih žepih. Ugotovili smo pozitivno povezavo med naraščanjem globine žepov ter 
Preglednica 2. Multivariatna analiza vpliva dejavnikov tveganja na vrednost HbA1c z metodo dodajanja 
neodvisnih spremenljivk v model. 
 
Preglednica 3. Značilnosti preiskovanega vzorca populacije. 
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prisotnostjo vseh petih parodontopatogenih bakterij, to je A. actinomycetemcomitans 
(r=0,0939), P. gingivalis (r=0,4165), P. intermedia (r= 0,0246), T. forsythia (r=0,1663) 
in T. denticola (r=0,1227). Statistično značilna je bila le povezanost med globino 
sondiranja ter prisotnostjo bakterije P. gingivalis (p=0,0049) (Graf 3). 
 
 
Aa – Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg - Porphyromonas gingivalis, Pi - Prevotella intermedia, Tf - 
Tannerella forsythia, Td - Treponema denticola; HbA1c – glikiran hemoglobin 
 
 
Proučili smo vpliv urejenosti glikemije na delež parodontopatogenih bakterij v obzobnih 
žepih pri osebah s sladkorno boleznijo. Ugotovili smo pozitivno povezavo med 
vrednostmi glikiranega hemoglobina in prisotnostjo bakterij T. forsythia (r=0,3162) in 
P. gingivalis (r=0,1708) ter negativno povezavo z deležem bakterij A.  
actinomycetemcomitans (r= -0,0856) ter T. denticola (r=-0,1658), Delež bakterije P. 
intermedia se s slabšanjem glikemije skoraj ni spreminjal (r=0,0021). Le povezava med 
povečevanjem vrednosti glikiranega hemoglobina ter deležem bakterije T. forsythia je 




















 PD0:AA0:   r = 0,0939; p = 0,5445; r2 = 0,0088
 PD0:PG0:   r = 0,4165; p = 0,0049; r2 = 0,1735
 PD0:PI0:   r = 0,0246; p = 0,8742; r2 = 0,0006
 PD0:TF0:   r = 0,1663; p = 0,2806; r2 = 0,0277
 PD0:TD0:   r = 0,1227; p = 0,4275; r2 = 0,0151




Aa - Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg - Porphyromonas gingivalis, Pi - Prevotella intermedia, Tf - 
Tannerella forsythia, Td - Treponema denticola; HbA1c – glikiran hemoglobin 
 
Proučili smo tudi vpliv globine obzobnih žepov na delež parazitov E. gingivalis ter T. 
tenax v obzobnih žepih, ugotovljen z metodo PCR. Ugotovili smo pozitivno povezavo 
med naraščanjem globine žepov ter prisotnostjo parazitov E. gingivalis (r=0,0578) ter 




















 HBA1C0:AA0:   r = -0,0856; p = 0,5806; r2 = 0,0073
 HBA1C0:PG0:   r = 0,1708; p = 0,2676; r2 = 0,0292
 HBA1C0:PI0:   r = 0,0021; p = 0,9894; r2 = 0,0000
 HBA1C0:TF0:   r = 0,3162; p = 0,0365; r2 = 0,1000
 HBA1C0:TD0:   r = -0,1658; p = 0,2820; r2 = 0,0275





Eg – Entamoeba gingivalis, Tt – Trichomonas tenax 
 
Proučili smo vpliv urejenosti glikemije na delež parazitov E. gingivalis in T. tenax v 
obzobnih žepih, ugotovljen z metodo PCR. Ugotovili smo pozitivno povezavo med 
vrednostmi glikiranega hemoglobina s prisotnostjo parazitov E. gingivalis (r=0,0882) in 




PCR EG = 0,4743+0,0186*x













 PD0:MEG0:   r = -0,2532; p = 0,0973; r2 = 0,0641
 PD0:MTT0:  Bad numerical conditions for statistics
 PD0:PCR EG0:   r = 0,0578; p = 0,7096; r2 = 0,0033
 PD0:PCR TT0:   r = 0,0988; p = 0,5235; r2 = 0,0098




Eg – Entamoeba gingivalis, Tt – Trichomonas tenax, HbA1c – glikiran hemoglobin 
 
4.2.2 Vpliv sladkorne bolezni na pojavljanje parodontopatogenih bakterij ter parazitov 
pri osebah s parodontalno boleznijo 
Deleži parodontopatogenih bakterij ob prvem pregledu so predstavljeni v Preglednici 
4. T. forsythia je bila najpogosteje najdena bakterija v vzorcih oseb s sladkorno 
boleznijo tipa 1 s prevalenco 86,4%, sledila je T. denticola (81,8%), P. intermedia 
(41,0%), P. gingivalis (27,2%) ter A.  actinomycetemcomitans (18,1%). T. forsythia je 
bila tudi najpogosteje najdena bakterija v vzorcih oseb s sladkorno boleznijo tipa 2 in 
v kontrolni skupini, kjer je bila njena prevalenca 100% v obeh skupinah, sledila je T. 
denticola (82,0 in 91,0%), P. gingivalis (72.7% vs. 68.1%), P. intermedia (45.5% vs. 
59.1%) in A. actinomycetemcomitans (22.7% vs. 18.1%). Razlika v prevalenci bakterije 
P. gingivalis med osebami s sladkorno boleznijo tipa 1 in sladkorno boleznijo tipa 2 na 
prvem pregledu (72,7% vs. 27,2%) in osebami s sladkorno boleznijo tipa 1 in kontrolno 
skupino na prvem pregledu (68,1% vs. 27,2%) je bila statistično značilna (p<0.05). 
MEG = -0,1321+0,0235*x
MTT = 0+0*x
PCR EG = 0,2357+0,0441*x













 HBA1C0:MEG0:   r = 0,1142; p = 0,4500; r2 = 0,0130
 HBA1C0:MTT0:  Bad numerical conditions for statistics
 HBA1C0:PCR EG0:   r = 0,0882; p = 0,5602; r2 = 0,0078
 HBA1C0:PCR TT0:   r = 0,0718; p = 0,6354; r2 = 0,0052
Graf 6. Vpliv urejenosti glikemije na delež parazitov v obzobnih žepih. 
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 SB1 SB2 KS 
 Prvi pregled Prvi pregled Prvi pregled 
Aa (%) 18,1±4,0 22,7±4,0 18,1±4,0 
Pg (%) 27,2±4,6 72,7±4,6 § 68,1±5,0¶ 
Pi (%) 41,0±5,0 45,5±5,1 59,1±5,0 
Td (%) 81,8±3,9 82,0±3,9 91,0±2,9 
Tf (%) 86,4±3,5 100±0 100±0 
 
* p<0,05 vs. prvi pregled, § p<0,05 vs. prvi pregled sladkorna bolezen tipa 1, ¶ p<0,05 vs. prvi pregled sladkorna 
bolezen tipa 1  
SB 1 – sladkorna bolezen tip 1; SB 2 – sladkorna bolezen tip 2, KS – kontrolna skupina 
Aa - Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg - Porphyromonas gingivalis, Pi - Prevotella intermedia, Tf - 
Tannerella forsythia, Td - Treponema denticola 
 
Deleži praživali ob prvem pregledu so predstavljeni v Preglednici 5. Prisotnost praživali 
E. gingivalis smo v vzorcih subgingivalnega plaka z metodo mikroskopiranja ugotovili 
v 9,1% pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1, pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 2 
in v kontrolni skupini pa je nismo dokazali. Z metodo PCR smo pražival E. gingivalis 
ugotovili v 68,2 % pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1, v 45,8% pri osebah s 
sladkorno boleznijo tipa 2 in v 90,9% v kontrolni skupini, razlika med kontrolno skupino 
in osebami s sladkorno boleznijo je bila statistično značilna (p<0,05). 
Prisotnost praživali T. tenax smo z mikroskopiranjem ugotovili le v kontrolni skupini in 
sicer v 4,6%. Z metodo PCR smo T. tenax ugotovili pri osebah s sladkorno boleznijo 
tipa 1 in 2 v 9,1%, v kontrolni skupini pa v 18,2%, razlika med kontrolno skupino in 
osebami s sladkorno boleznijo je bila statistično značilna (p<0,05). 
  
Preglednica 4. Prevalenca parodontopatogenih bakterij (%) pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 ter 
v kontrolni skupini ob prvem pregledu. 
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 SB1 SB2 KS 
 Prvi pregled Prvi pregled Prvi pregled 
m Eg (%) 9,1± 2,9 0 0 
PCR Eg (%) 68,2±4,8 45,8±5,1 90,9±2,9* 
m Tt (%) 0 0 4,6±2,1 
PCR Tt (%) 9,1±2,9 8,3 ± 2,8 18,2±3,9§ 
 
* p<0,05 vs. SB 1 in SB 2, § p<0,05 vs. SB 1 in SB 2,  
SB 1 – sladkorna bolezen tip 1; SB 2 – sladkorna bolezen tip 2, KS – kontrolna skupina 
Eg – Entamoeba gingivalis, Tt – Trichomonas tenax, PCR – verižna reakcija s polimerazo, m - mikroskopiranje 
 
4.2.3 Vpliv zdravljenja parodontalne bolezni z metodo popolne dezinfekcije ustne 
votline  
4.2.3.1 Parodontalni klinični parametri pred in po zdravljenju parodontalne bolezni z 
metodo popolne dezinfekcije ustne votline 
Vrednosti globine sondiranja, krvavitve ob sondiranju, recesije dlesni ter izgube 
kliničnega prirastišča na prvem pregledu ter na kontrolnem pregledu, ki je bil opravljen 
3 mesece po opravljenem zdravljenju parodontalne bolezni z metodo popolne 




Čas KS(N=1740) SB 1(N=1794) SB 2(N=1464) 
KOS (%) Prvi pregled 57,52 ± 4,94 53,30 ± 4,99 39,80 ± 4,89 
3 meseci 34,81 ± 4,76* 45,53 ± 4,98* 35,22 ± 4,77* 
GS (mm) Prvi pregled 3,18 ± 1,39 3,02 ± 1,08 3,05 ± 1,23 
3 meseci 2,75 ± 1,08* 2,94 ± 0,96* 2,79 ± 1,09* 
Recesija (mm) Prvi pregled 0,25 ± 0,71 0,10 ± 0,43 0,35 ± 0,90 
3 meseci 0,24 ± 0,72 0,08 ± 0,41* 0,37 ± 0,93§ 
IKP (mm) Prvi pregled 3,42 ± 1,55 3,11 ± 1,17 3,40 ± 1,45 
3 meseci 3,00 ± 1,28* 3,02 ± 1,06 3,16 ± 1,38 
 
Povprečna vrednost± standardna deviacija, N= število merilnih mest 
SB 1 – sladkorna bolezen tip 1; SB 2 – sladkorna bolezen tip 2; KS – kontrolna skupina 
*p<0,05 vs. prvi pregled, §p<0,05 vs. SB 1 
KOS – krvavitev ob sondiranju, GS – globina sondiranja, IKP – izguba kliničnega prirastišča 
 
Krvavitev ob sondiranju se je 3 mesece po opravljenem zdravljenju statistično značilno 
zmanjšala v vseh treh skupinah (p<0,05), prav tako se je statistično značilno zmanjšala 
globina sondiranja v vseh treh skupinah (p<0,05) v enakem časovnem obdobju. 
Preglednica 5. Prevalenca praživali Entamoeba gingivalis in Trichomonas tenax (%) pri osebah s sladkorno 
boleznijo tipa 1 in 2 ter v kontrolni skupini ob prvem pregledu. 
Preglednica 6. Parodontalni klinični parametri pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1 in tipa 2 ter v kontrolni 
skupini ob prvem pregledu ter 3 mesece po zdravljenju z metodo popolne dezinfekcije ustne votline. 
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Recesije dlesni se po izvedbi popolne dezinfekcije ustne votline skoraj niso 
spremenile, statistično značilno zmanjšanje recesije (p<0,05) je bilo prisotno v skupini 
oseb s sladkorno boleznijo tipa 1. Izguba kliničnega prirastišča se je zmanjšala v vseh 
treh skupinah, statistično značilno se je zmanjšala v kontrolni skupini (p<0,05), medtem 
ko zmanjšanje v obeh skupinah oseb s sladkorno boleznijo ni bilo statistično značilno. 
4.2.3.2 Urejenost glikemije 
HbA1c se je statistično značilno zmanjšal v vseh treh skupinah (p<0,05) tri mesece po 
popolni dezinfekciji ustne votline (Preglednica 7). Najvišja izmerjena vrednost HbA1c 
je bila prisotna v skupini oseb s sladkorno boleznijo tipa 2 in je glede na začetno 
vrednost padla iz 7,99 ± 1,02% na 7,64 ± 0,79% tri mesece po izvedbi popolne 
dezinfekcije ustne votline. Najnižja vrednost HbA1c je bila prisotna v skupini oseb s 
sladkorno boleznijo tipa 1 ter se je zmanjšala iz začetnih 7,01 ± 0,77% na končnih 6,95 
± 0,82%, V kontrolni skupini pacientov brez sladkorne bolezni se je HbA1c rahlo 
zmanjšal iz začetnih 5,38 ± 0,26 % na končnih 5,29 ± 0,21%. 
 
   SB 1 SB 2                      KS 
 Prvi pregled 3 meseci Prvi pregled 3 meseci Prvi pregled 3 meseci 
HbA1c (%)  7,01±0,77 6,95±0,82* 7,99±1,02 7,64±0,79* 5,38±0,26 5,29±0,21* 
 
* p<0,05 vs. prvi pregled,  
SB 1 – sladkorna bolezen tip 1; SB 2 – sladkorna bolezen tip 2, KS – kontrolna skupina, HbA1c – glikiran hemoglobin 
 
4.2.3.3 Mikrobiološka analiza 
Deleži parodontopatogenih bakterij v parodontalnih žepih na prvem pregledu ter 3 
mesece po popolni dezinfekciji ustne votline za vse tri skupine so predstavljeni v 
Preglednici 8. 
  
Preglednica 7. Vrednosti glikiranega hemoglobina (%) ob prvem pregledu in 3 mesece po zdravljenju z 
metodo popolne dezinfekcije ustne votline. 
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                 SB 1                 SB 2                   KS 
 Prvi pregled 3 meseci Prvi pregled 3 meseci Prvi pregled 3 meseci 
Aa (%) 18,1±4,0 40,9±5,0* 22,7±4,0 18,1±4,0 18,1±4,0 13,6±4,0 
Pg (%) 27,2±4,6 27,3±4,6 72,7±4,6 § 68,2±4,8 68,1±5,0¶ 59,1±5,0* 
Pi (%) 41,0±5,0 41,0±5,0 45,5±5,1 50,0±5,1 59,1±5,0 40,9±5,0 
Td (%) 81,8±3,9 73,0±4,6 82,0±3,9 77,2±4,3 91,0±2,9 81,8±3,9 
Tf (%) 86,4±3,5 72,7±4,6 100±0 100±0 100±0 91,0±2,9 
 
* p<0,05 vs. prvi pregled, § p<0,05 vs. prvi pregled sladkorna bolezen tipa 1, ¶ p<0,05 vs. prvi pregled sladkorna 
bolezen tipa 1  
SB 1 – sladkorna bolezen tip 1; SB 2 – sladkorna bolezen tip 2, KS – kontrolna skupina 
Aa - Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg - Porphyromonas gingivalis, Pi - Prevotella intermedia, Tf - 
Tannerella forsythia in Td - Treponema denticola 
 
Mikrobiološka analiza je pokazala, da se je delež vseh petih parodontopatogenih 
bakterij (A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, P. gingivalis, T. denticola in T. 
forsythia) 3 mesece po zdravljenju zmanjšal samo v kontrolni skupini, le zmanjšanje 
deleža bakterije P. gingivalis je bilo statistično značilno (p<0,05).  
V skupini oseb s sladkorno boleznijo tipa 1 sta se 3 mesece po popolni dezinfekciji 
ustne votline zmanjšala deleža bakterij T. forsythia in T. denticola, deleža bakterij P. 
gingivalis in P. intermedia se nista spremenila, delež bakterije A.  
actinomycetemcomitans se je statistično značilno povečal 3 mesece po izvedbi 
popolne dezinfekcije ustne votline (p<0,05). 
V skupini oseb s sladkorno boleznijo tipa 2 so se deleži bakterij A.  
actinomycetemcomitans, P. gingivalis in T. denticola  3 mesece po popolni dezinfekciji 
ustne votline zmanjšali, delež bakterije T. forsythia pa se ni spremenil. Delež bakterije 
P. intermedia se je povečal, vendar pa razlika ni bila statistično značilna. 
4.2.3.4 Parazitološka analiza 
Deleži praživali E. gingivalis ter T. tenax pridobljeni z metodo mikroskopiranja ter PCR 
metodo na prvem pregledu ter 3 mesece po popolni dezinfekciji ustne votline za vse 
tri skupine so predstavljeni v Preglednici 9. 
 
 
Preglednica 8. Prevalenca parodontopatogenih bakterij (%) pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 ter 




 SB 1      SB 2             KS 
 Prvi pregled 3 meseci Prvi pregled 3 meseci Prvi pregled 3 meseci 
m Eg (%) 9,1± 2,9 4,6 ± 2,1* 0 0 0 0 
PCR Eg (%) 68,2±4,8 63,6±4,9 45,8±5,1 50,0±5,1 90,9±2,9 68,2±4,8¥ 
m Tt (%) 0 0 0 0 4,6±2,1 0 
PCR Tt (%) 9,1±2,9 0 8,3 ± 2,8 4,2 ± 2,0§ 18,2±3,9 16,4 ± 4,1 
 
* p<0,05 vs. prvi pregled SB 1, § p<0,05 vs. prvi pregled SB 2, ¥ p<0,05 vs. prvi pregled KS;  
SB 1 – sladkorna bolezen tip 1; SB 2 – sladkorna bolezen tip 2, KS – kontrolna skupina 
Eg – Entamoeba gingivalis, Tt – Trichomonas tenax, PCR – verižna reakcija s polimerazo, m - mikroskopiranje 
 
3 mesece po izvedbi zdravljenja se je statistično značilno zmanjšal delež praživali E. 
gingivalis v kontrolni skupini ter delež praživali T. tenax v skupini oseb s sladkorno 
boleznijo tipa 2 (p<0,05). 
Preglednica 9. Prevalenca praživali Entamoeba gingivalis in Trichomonas tenax (%) pri osebah s sladkorno 
boleznijo tipa 1 in 2 ter v kontrolni skupini ob prvem pregledu in 3 mesece po zdravljenju z metodo popolne 




5.1 Vpliv parodontalne rane in parodontalne vnetne obremenitve na raven 
glikiranega hemoglobina v krvi oseb brez sladkorne bolezni 
Rezultati raziskave pri preiskovancih brez sladkorne bolezni so potrdili našo hipotezo, 
da lahko kronično vnetje, ki je prisotno pri parodontalni bolezni, povzroči povišane 
vrednosti glikiranega hemoglobina v krvi. Parodontalno stanje smo opredelili z metodo, 
ki je plod dela slovenskih raziskovalcev in ki količinsko opredeljuje stopnjo vnetih 
parodontalnih tkiv (6, 80). Izračunali smo parodonalno rano in parodontalno vnetno 
obremenitev ter ugotovili, da tako parodontalna rana kot tudi parodontalna vnetna 
obremenitev povzročita rahlo, vendar statistično značilno povišanje glikiranega 
hemoglobina v krvi. Večja je bila parodontalna rana oz. parodontalna vnetna 
obremenitev, večje so bile vrednosti glikiranega hemoglobina v krvi.  
V skladu z ugotovitvami naše raziskave je raziskava Susanta in sod. (2012), ki so 
ugotavljali, če lahko parodontitis merjen z PISA (Periodontal Inflamed Surface Area) 
metodo in C-reaktivni protein (CRP) kot kazalec vnetnega bremena, napovesta 
vrednost HbA1c pri skupini zdravih Indonezijcev ter v skupini oseb s sladkorno 
boleznijo tipa 2, ki se zdravijo z zdravili (84). PISA je metoda, ki prav tako kot metoda, 
ki smo jo uporabili v naši raziskavi ovrednoti količino vnetega parodontalnega tkiva (5). 
V skupini zdravih Indonezijcev sta PISA in CRP napovedovala vrednosti HbA1c. V 
skupini oseb s sladkorno boleznijo tipa 2 zdravljenih z zdravili pa takega vpliva niso 
ugotovili, kar bi lahko bila posledica zdravljenja sladkorne bolezni. V raziskavi Nesse-
ja in sod. (2009), kjer so povezavo med parodontalno vnetno površino in vrednostmi 
glikiranega hemoglobina ugotavljali pri pacientih s sladkorno boleznijo tipa 2 pa so 
nasprotno ugotovili, da višje kot so bile vrednosti vnetega parodontalnega tkiva, višje 
so bile vrednosti HbA1c v krvi, kar bi bila lahko indikacija za vzročno povezanost med 
osebami s sladkorno boleznijo tipa 2 in parodontitisom (85). Za ugotavljanje 
parodontalne vnetne površine so prav tako uporabili metodo PISA (5).  
Metoda za opredeljevanje količine vnetega parodontalnega tkiva, ki smo jo uporabili v 
naši raziskavi je bila uporabljena tudi v raziskavi narejeni na psih, kjer so Pavlica in 
sod. (2008) ugotovili, da pri večji parodontalni vnetni obremenitvi obstoja večja 
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verjetnost za najdbo bolezenskih sprememb na srcu, v jetrih in ledvicah pri biopsiranih 
živalih (86). 
V primerjavi z drugimi klasifikacijami parodontalne bolezni sta metoda PISA ter metoda 
Skaleričeve, ki smo jo uporabili v naši raziskavi edini, ki dvodimenzionalno ocenjujeta 
razširjenost parodontalne bolezni. Raziskave, ki so proučevale možen vpliv 
parodontalne bolezni na raven glikiranega hemoglobina v krvi, so za oceno 
parodontalnega stanja uporabile bodisi indeks za oceno stanja parodontalnih tkiv ali 
pa zgolj enodimenzionalno oceno parodontalnega stanja z različno natančnostjo. Naša 
raziskava je ena izmed redkih, ki kvantificira obseg parodontalnega vnetja. 
V skladu z rezultati naše raziskave so Hayashida in sod. (2009) v presečni raziskavi 
ugotovili, da se s poslabšanjem stanja obzobnih tkiv raven glikiranega hemoglobina 
povečuje in da je parodontalno stanje pri osebah brez sladkorne bolezni povezano z 
ravnjo glikiranega hemoglobina, neodvisno od ostalih dejavnikov tveganja za nastanek 
sladkorne bolezni tipa 2 (22).  
Do podobnih ugotovitev kot v naši raziskavi so prišli tudi v raziskavi Wolffa in sod. 
(2009), kjer so proučevali povezavo med parodontalno boleznijo in ravnjo glikiranega 
hemoglobina pri odraslih brez sladkorne bolezni s parodontitisom v primerjavi z 
zdravimi kontrolami. Ugotovili so, da je parodontalna bolezen povezana z rahlim 
vendar statistično značilnim povišanjem glikiranega hemoglobina (17). V tej raziskavi 
so prav tako kot v naši za merjenje vrednosti glikiranega hemoglobina v krvi uporabili 
ambulantno metodo. 
V skladu z rezultati naše raziskave je tudi raziskava, kjer so Demmer in sod. (2010) 
ugotovili, da je parodontalna bolezen povezana s povečevanjem vrednosti glikiranega 
hemoglobina v pet letnem obdobju (27). Ugotovili so tudi, da je parodontalna bolezen 
neodvisni napovednik za nastanek sladkorne bolezni tipa 2 ter da so posamezniki s 
parodontalno boleznijo razvili sladkorno bolezen z dvakrat večjo verjetnostjo kot 
kontrolna skupina brez parodontalne bolezni (28).  
V skladu z našo raziskavo je tudi raziskava Rajana in sod. (2013), ki so ugotovili rahlo 
povišan vendar statistično značilen porast glikiranega hemoglobina pri primerih 
kroničnega parodontitisa (29).  
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Nasprotno pa so Ide in sod. (2011) ugotovili, da ni očitne povezave med parodontalno 
boleznijo in nastankom sladkorne bolezni, vendar pa obstoja nagnjenje za povečano 
tveganje (30). V tej raziskavi so za oceno parodontalnega stanja uporabili parodontalni 
indeks CPI (Community Periodontal Index), kar bi lahko bila možna razlaga za različni 
ugotovitvi raziskav. Indeks CPI ocenjuje parodontalno stanje glede na posamezne t. i. 
indeksne zobe in pokaže zgolj grobo oceno stanja obzobnih tkiv in je tako manj 
natančna metoda za oceno dejanskega stanja ter lahko podcenjuje razsežnost 
parodontalne bolezni. V naši raziskavi pa smo za oceno parodontalnega stanja 
uporabili metodo, ki kvantificira obseg parodontalnega vnetja in natančno ter 
dvodimenzionalno ocenjuje razširjenost parodontalne bolezni. Deepika in Saxena 
(2013) sta ugotovila rahlo, vendar statistično neznačilno povišanje v povprečni 
vrednosti glikiranega hemoglobina, med napredovanim parodontitisom in glikemično 
kontrolo pri osebah brez sladkorne bolezni pa ni bilo očitne povezave (31). V primerjavi 
z našo raziskavo, kjer smo meritve globin sondiranja opravili na šestih mestih so v tej 
raziskavi meritve globine sondiranja opravili le na 4 mestih okoli vsakega zoba. 
Rezultati naše raziskave so pokazali, da na vrednosti glikiranega hemoglobina pri 
osebah brez sladkorne bolezni statistično značilno vplivata starost ter višje število točk, 
doseženo na vprašalniku za določitev tveganja za pojav sladkorne bolezni tipa 2 
(FINDRISC vprašalniku) (81). Vprašalnik FINDRISC je preprost, ni zamuden, je poceni 
in ni invaziven, je pa zanesljivo orodje za ugotavljanje oseb z visokim tveganjem za tip 
2 sladkorne bolezni. Večje je število doseženih točk na vprašalniku, večje je tveganje 
za razvoj sladkorne bolezni tipa 2. Tudi v naši raziskavi se je pokazalo, da so imeli 
ljudje z višjim številom točk pridobljenih na vprašalniku višjo vrednost glikiranega 
hemoglobina v krvi, kar bi lahko sčasoma vodilo k pojavu sladkorne bolezni. Glede na 
to, da ljudje večkrat obiskujejo svojega zobozdravnika kot osebnega zdravnika bi tudi 
zobozdravniki s tem preprostim vprašalnikom lahko identificirali posameznike s 
povečanim tveganjem za pojav sladkorne bolezni in jih pravočasno usmerili k svojemu 
zdravniku na nadaljnje preiskave.  
V raziskavi Pani in sod. (2008), izvedeni pri osebah brez sladkorne bolezni so ugotovili, 
da so vrednosti glikiranega hemoglobina pozitivno povezane s starostjo tudi po 
izključitvi posameznikov z mejno bazalno glikemijo in moteno toleranco na glukozo, 
kar je v skladu z rezultati naše raziskave, kjer smo ugotovili statistično značilno 
povezanost med starostjo in vrednostmi glikiranega hemoglobina (87). 
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5.2 Vpliv globine obzobnih žepov ter urejenosti glikemije na delež bakterij in 
parazitov pri osebah s sladkorno boleznijo 
V naši raziskavi smo proučili povezanost med globino sondiranja in deležem 
parodontopatogenih bakterij in praživali v obzobnih žepih pri osebah s sladkorno 
boleznijo. Našo hipotezo, da se parodontopatogene bakterije in praživali pojavljajo bolj 
pogosto pri tistih osebah s sladkorno boleznijo z globljimi obzobnimi žepi smo potrd ili 
le za bakterijo P. gingivalis. Z večanjem globine sondiranja se je povečal delež 
bakterije P. gingivalis, povezanost je bila statistično značilna. Ugotovili smo tudi, da se 
z večanjem globine sondiranja povečuje tudi delež ostalih parodontopatogenih bakterij, 
vendar pa povezanosti niso bile statistično značilne.  
V raziskavi Hamleta in sod. (2001) so ugotovili, da se s povečevanjem globine 
obzobnih žepov delež bakterije P. gingivalis statistično značilno povečuje, kar je v 
skladu z našo raziskavo (36). V njihovi raziskavi se je delež bakterije A.  
actinomycetemcomitans s povečevanjem globine žepov zmanjševal, vendar pa razlika 
ni bila statistično značilna. 
V skladu z rezultati naše raziskave so Field in sod. (2012) ugotovili, da se P. gingivalis 
pri bolnikih s sladkorno boleznijo tipa 2 statistično značilno bolj pogosto nahaja pri tistih 
s parodontalno boleznijo v primerjavi s parodontalno zdravimi pacienti, število se 
povečuje z naraščanjem globine obzobnih žepov (Field et al., 2012). Mandell in sod. 
(1992) so ugotovili, da je P. intermedia statistično značilno bolj pogosta na mestih z 
globljimi obzobnimi žepi in z izgubo kliničnega prirastišča v primerjavi s parodontalno 
zdravimi mesti pri bolnikih s slabo metabolno urejeno sladkorno boleznijo tipa 1 
(Mandell et al., 1992). Eick in Pfister (2002) sta ugotovila, da je pogostnost pojavljanja 
bakterij v korelaciji z globino obzobnih žepov (Eick and Pfister, 2002). Raziskav, ki bi 
ugotavljale korelacijo med naraščanjem globine obzobnih žepov ter prisotnostjo 
parazitov nismo zasledili.  
Proučili smo tudi vpliv urejenosti glikemije pri osebah s sladkorno boleznijo na delež 
parodontopatogenih bakterij in praživali v obzobnih žepih. Našo hipotezo, da se 
parodontopatogene bakterije in praživali bolj pogosto pojavljajo pri osebah s sladkorno 
boleznijo s slabšo metabolno kontrolo smo potrdili le za bakterijo T. forsythia. S 
slabšanjem urejenosti glikemije so se povečali deleži bakterij P. gingivalis, P. 
42 
 
intermedia in T. forsythia, povezanost je bila statistično značilna v primeru bakterije T. 
forsythia. Nasprotno pa so se s slabšanjem glikemije zmanjšale vrednosti bakterij A.  
actinomycetemcomitans ter T. denticola, vendar pa povezanost ni bila statistično 
značilna. S slabšanjem urejenosti glikemije se je povečal tudi delež praživali E. 
gingivalis ter T. tenax, vendar pa povezanost ni bila statistično značilna.  
Rezultati naše raziskave se deloma ujemajo z ugotovitvami Schare in sod. (2012), kjer 
so proučevali povezanost med prisotnostjo parodontopatogenih bakterij v 
subgingivalnih vzorcih plaka in urejenostjo glikemije pri bolnikih s sladkorno boleznijo 
tipa 1 ter ugotovili, da je bila raven glikiranega hemoglobina statistično značilno višja 
pri tistih preiskovancih, kjer sta bili prisotni bakteriji T. forsythia in T. denticola, 
povezanosti med prisotnostjo bakterij P. gingivalis, P. intermedia in A.  
actinomycetemcomitans in urejenostjo glikemije pa niso ugotovili (Schara et al., 2012). 
Bogataj in sod. (1995) so ugotovili, da imajo metabolno slabo urejene osebe s 
sladkorno boleznijo tipa 1 statistično značilno višji odstotek prisotnih bakterij P. 
intermedia in P. gingivalis v subgingivalnih oblogah v primerjavi z zdravimi 
preiskovanci, kar je v skladu z našo raziskavo (Bogataj et al., 1995). 
5.3 Vpliv sladkorne bolezni na pojavljanje parodontopatogenih bakterij ter 
parazitov pri osebah s parodontalno boleznijo 
Rezultati naše raziskave pri preiskovancih s parodontalno in sladkorno boleznijo tipa 
1 in 2 ter pri preiskovancih s parodontalno boleznijo brez sladkorne bolezni niso potrdili 
vseh postavljenih hipotez.  
Hipoteze, da se parodontopatogene bakterije pogosteje pojavljajo pri osebah s 
sladkorno boleznijo v primerjavi s kontrolno skupino brez sladkorne bolezni nismo 
uspeli potrditi. Pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 2 smo v primerjavi s kontrolno 
skupino ugotovili nekoliko večji delež bakterij A. actinomycetemcomitans ter P. 
gingivalis vendar pa razlike niso bile statistično značilne, ugotovili smo primerljivo 
subgingivalno mikrobno floro med skupinama. Pri primerjavi subgingivalne mikrobne 
flore med osebami s sladkorno boleznijo tipa 1 ter kontrolno skupino smo ugotovili 
statistično značilni večji delež bakterije P. gingivalis v kontrolni skupini.  
Hintao in sod. (2007) so z uporabo molekularne metode v subgingivalnem plaku 
ugotavljali prisotnost sedemnajstih bakterijskih vrst pri pacientih s sladkorno boleznijo 
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tipa 2 v primerjavi s kontrolno skupino brez sladkorne bolezni ter niso našli statistično 
značilnih razlik v prisotnosti bakterij, kar je v skladu z ugotovitvami naše raziskave (88). 
Podobno metodologijo so uporabili tudi Ebersole in sod. (2008), ki pa so nasprotno 
ugotovili statistično značilno povečanje deleža bakterije P. gingivalis in A.  
actinomycetemcomitans v subgingivalnem plaku preiskovancev s sladkorno boleznijo 
tipa 2 (89). V raziskavi Campusa in sod. (2005), kjer so uporabili PCR metodo in 
preiskovali ljudi s sladkorno boleznijo tipa 2 v primerjavi s kontrolno skupino brez 
sladkorne bolezni so ugotovili višjo prevalenco bakterije P. gingivalis in T. forsythia 
(90).  
Lalla in sod. (2006) so za ugotavljanje prisotnosti bakterij uporabili molekularno metodo 
in ugotovili primerljivo subgingivalno mikrobno floro pri ljudeh s sladkorno boleznijo tipa 
1 ter kontrolno skupino (44), kar je večinoma v skladu z rezultati naše raziskave. 
Glede na rezultate naše in drugih raziskav, ki so proučevale prisotnost 
parodontopatogenih bakterij pri osebah s sladkorno boleznijo v primerjavi z osebami 
brez sladkorne bolezni lahko ugotovimo, da so raziskave dale različne rezultate glede 
pogostnosti posameznih bakterij. Tudi v naši raziskavi razen v primeru bakterije P. 
gingivalis nismo ugotovili statistično značilnih razlik v prisotnosti bakterij. Iz tega lahko 
sklepamo, da je mikrobna flora pri sladkorni bolezni in osebah brez sladkorne bolezni 
najbrž podobna ter da je po vsej verjetnosti odgovor gostitelja tisti, ki vpliva na odziv 
organizma na bakterijski plak. 
T. forsythia in T. denticola sta bili najpogosteje najdeni bakteriji v vzorcih oseb tako s 
sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 kot tudi v kontrolni skupini. Rezultat je v skladu s 
raziskavo Schare in sod. (2013), ki je vključevala paciente s sladkorno boleznijo tipa 1 
in kjer so zaključili, da sta T. forsythia in T. denticola najpogosteje najdeni vrsti (91). 
V naši raziskavi smo z mikroskopiranjem ugotavljali prisotnost praživali E. gingivalis 
ter T. tenax v vzorcih subgingivalnega plaka. Rezultati naše raziskave so pokazali 
bistveno nižje vrednosti v primerjavi s tujimi raziskavami, ki so pražival E. gingivalis z 
metodo mikroskopiranja dokazali pri parodontitisu povprečno v 66,6 %, T. tenax pa 
povprečno v 40,4% (50, 54-57). Vzroke za te razlike lahko morda poiščemo pri 
shranjevanju in transportu vzorcev, ki so zelo občutljivi na spremembo temperature ter 
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morda niso bili pregledani v roku dveh ur. Pregledano je bilo tudi manjše število 
vzorcev kot v omenjenih raziskavah. 
S PCR molekularno metodo ugotavljanja prisotnosti parazitov, ki je bolj natančna pa 
smo prišli do podobnih zaključkov kot nekatere druge raziskave. V vseh treh skupinah 
smo odkrili da se E. gingivalis pojavlja pogosteje v primerjavi s parazitom T. tenax, kar 
je v skladu z rezultati drugih raziskav (50, 54-57). Pražival E. gingivalis smo v kontrolni 
skupini odkrili v 90,9% vzorcev subgingivalnega plaka, kar je sicer več kot so odkrili 
drugi preiskovalci z metodo PCR, primerljivo pa je z rezultatimikroskopiranja. Dubar in 
sod. (2019), ki so prav tako uporabili molekularno metodo PCR so parazit E. gingivalis 
odkrili v 70% (58). Delež praživali T. tenax, ki smo ga ugotovili je bil v kontrolni skupini 
18,2%, kar je primerljivo z raziskavo Athari in sod. (2007), ki so prisotnost parazita T. 
tenax pri parodontalni bolezni odkrili v 20,6% primerov (49). 
Ugotovili smo višjo pogostnost pojavljanja praživali E. gingivalis ter T. tenax v kontrolni 
skupini, to je pri preiskovancih s parodontalno boleznijo brez diagnosticirane sladkorne 
bolezni, v primerjavi s preiskovanci s sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 s parodontalno 
boleznijo. Do podobnega zaključka so prišli tudi v raziskavi opravljeni na Poljskem, kjer 
so pri osebah s sladkorno boleznijo, ki so se zdravili z inzulinom odkrili pojavnost 
parazitov E. gingivalis in T. tenax v 13,3%, v kontrolni skupini pa v 26,6% (59). Parazita 
bi tako lahko morda bila v tem primeru kazalca ustnega zdravja, kot je ugotovljeno za 
nekatere bakterije črevesnega trakta, kot sta npr. Porphyromonas catoniae in 
Neisseria flavescens, ki imata ugoden učinek na črevesno floro in sta povezani z 
manjšo prevalenco nekaterih bolezenskih stanj vendar pa so v zvezi s tem potrebna 
še nadaljnja proučevanja (83). 
V okviru naše raziskave smo za dokazovanje prisotnosti parodontopatogenih bakterij 
uporabili metodo micro-IDent, ki je molekularna metoda za dokazovanje 
parodontopatogenih bakterij. Klasična bakteriološka diagnostika kultivacije bakterij je 
zamudna, zapletena in manj zanesljiva v primerjavi z molekularnimi metodami, ki so 
manj časovno zamudne, enostavnejše in bolj občutljive, poleg tega pa so za kultivacijo 
anaerobnih in kapnofilnih bakterij potrebne žive bakterije (35). Danes so na voljo 
komercialno dostopni testi za molekularno diagnostiko parodontopatogenih bakterij, 
kot je npr. micro-IDent test (Hain, Lifescience; Nehren, Germany). Eick in Pfister (2002) 
45 
 
sta predlagala, da tehnike nukleinskih kislin nadomestijo kultivacijske metode ter 
postanejo metoda izbora pri mikrobiološki diagnostiki progresivnega parodontitisa (35).  
5.4 Vpliv zdravljenja parodontalne bolezni z metodo popolne dezinfekcije 
ustne votline na parodontalne klinične parametre, urejenost glikemije in 
prisotnost parodontopatogenih bakterij ter praživali 
Rezultati naše raziskave so potrdili hipotezo, da zdravljenje parodontalne bolezni z 
metodo popolne dezinfekcije ustne votline povzroči znižanje glikiranega hemoglobina 
ter izboljša parodontalne parametre pri pacientih s parodontalno boleznijo in sladkorno 
boleznijo tipa 1 in 2 ter tudi pri pacientih s parodontalno boleznijo ter brez sladkorne 
bolezni. 
Rezultati naše raziskave so v skladu z nekaterimi drugimi raziskavami, kjer so prav 
tako zaključili, da parodontalno zdravljenje izboljša glikemično kontrolo pri sladkorni 
bolezni tipa 1 in 2 (62, 67). 
Glikiran hemoglobin (HbA1c) odraža kontrolo glikemije pri osebah s sladkorno 
boleznijo in se ga lahko meri tudi ambulantno  (33). Raziskave, ki so proučevale 
natančnost t. i. Point-of-Care HbA1c testov kažejo, da so le-te naprave natančne in da 
so njihovi analitični parametri podobni metodam, ki se izvajajo v laboratoriju (79, 92, 
93). V raziskavi Agarwala in sod. (2016), kjer so preučevali vpliv parodontalnega 
zdravljenja pri sladkorni bolezni tipa 2 s kroničnim parodontitisom z oceno HbA1c so 
prav tako uporabili ambulantno metodo za mejenje HbA1c in ugotovili statistično 
značilno zmanjšanje kliničnih parametrov in glikiranega hemoglobina (94). Ambulantne 
naprave se lahko uporabljajo za oceno glikemične kontrole pacientov s sladkorno 
boleznijo ter za zaznavanje kakršnihkoli povišanj glikiranega hemoglobina pri 
pacientih, ki še nimajo diagnosticirane sladkorne bolezni. Uporaba tovrstnih naprav bi 
lahko predstavljala možnost, da zobozdravnik hitro ugotovi kakršnekoli spremembe v 
vrednostih glikiranega hemoglobina.  
Nekatere raziskave so padec glikiranega hemoglobina zabeležile le tam, kjer so 
mehanskemu čiščenju zobnih korenin dodali antibiotično zdravljenje (21). 
Po drugi strani pa nekatere raziskave niso pokazale statistično značilnega padca v 
vrednostih HbA1c po parodontalnem zdravljenju (95). Ena izmed možnih razlag je, da 
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je postopek popolne dezinfekcije ustne votline, ki smo ga uporabili v naši raziskavi bolj 
učinkovit pri izboljšanju parodontalnih parametrov in glikiranega hemoglobina v 
primerjavi s klasičnim luščenjem in glajenjem, ki se opravi v več sejah, kar je bilo 
uporabljeno v raziskavi Daga in sod. (2009).  
Znižanje glikiranega hemoglobina je bilo v naši raziskavi sicer majhno, vendar pa velja, 
da vsako znižanje HbA1c verjetno zmanjša tveganje za zaplete sladkorne bolezni (96). 
Sistematične raziskave in meta-analiza, ki so proučevale vpliv zdravljenja 
parodontalne bolezni so pokazale 0,4% padec HbA1c, kar se sicer zdi malo, vendar 
ima to znižanje lahko pomembne klinične učinke, kajti vsako znižanje HbA1c je 
povezano z zmanjšanim tveganjem za zaplete sladkorne bolezni (9). Z vsakim 1% 
znižanjem HbA1c se relativno tveganje za mikrovaskularne zaplete zmanjša za 37%, 
z diabetesom povezane smrti za 21%, za miokardni infarkt pa za 14% (96). Znižanje 
glikiranega hemoglobina za 0,4% je primerljivo z učinkom dodajanja dodatnega 
antiglikemičnega zdravila za obvladovanje hiperglikemije pri pacientih s sladkorno 
boleznijo in je tako klinično pomembno (19). 
Naša raziskava je le delno potrdila hipotezo, da zdravljenje parodontalne bolezni z 
metodo popolne dezinfekcije ustne votline zmanjša število parodontopatogenih 
bakterij v obzobnih žepih oseb s sladkorno boleznijo. Mikrobiološka analiza je pokazala 
zmanjšanje bakterijskega bremena vseh petih parodontopatogenov po zdravljenju 
samo v kontrolni skupini in ne v skupinah s sladkorno boleznijo, vendar pa je bilo 
zmanjšanje statistično značilno le v primeru bakterije P. gingivalis. 
Delež A. actinomycetemcomitans pozitivnih mest se je po zdravljenju pri osebah s 
sladkorno boleznijo tipa 1 povečal, kar je v skladu z najdbami raziskave Petelina in 
sod. (2015), kjer so ugotovili, da luščenje in glajenje korenin nima učinka na bakterijo 
A.  actinomycetemcomitans, vpliva pa na ostale štiri parodontopatogene bakterije (97). 
Raziskave kažejo na to, da luščenje in glajenje korenin učinkovito zmanjšuje količino 
bakterij P. gingivalis, T. denticola in T. forsythia rdečega kompleksa, kot so ga definirali 
Socransky in sod. (1998), vendar pa nima vpliva na preostale bakterije (38, 76, 77). A.  
actinomycetemcomitans je ena izmed redkih bakterij v ustni votlini, ki ima sposobnost 
penetracije v mehka tkiva. To bi lahko bil razlog zakaj mehanično čiščenje nima vpliva 
na njeno zmanjšanje ali odstranitev oz. se lahko njen delež celo poveča. Poleg tega 
gingivalna tekočina pacientov s sladkorno boleznijo vsebuje višje koncentracije 
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glukoze v primerjavi s pacienti brez sladkorne bolezni (98). Posledica tega je 
spremenjena sestava hranil za subgingivalne mikroorganizme, pojavijo se lahko 
spremembe v deležu posameznih bakterij. (10). To bi lahko bila razlaga zvišanja 
deleža bakterije A.  actinomycetemcomitans pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1 v 
naši raziskavi. 
Naša raziskava je le delno potrdila hipotezo, da zdravljenje parodontalne bolezni z 
metodo popolne dezinfekcije ustne votline zmanjša delež praživali v obzobnih žepih 
oseb s sladkorno boleznijo. Zdravljenje parodontalne bolezni po protokolu popolne 
dezinfekcije ustne votline, ki smo ga uporabili v naši raziskavi je znižalo delež tako 
praživali E. gingivalis kot tudi praživali T. tenax v skupini oseb s sladkorno boleznijo 
tipa 1 ter v kontrolni skupini, v skupini bolnikov s sladkorno boleznijo tipa 2 pa je prišlo 
do rahlega porasta deleža praživali E. gingivalis, delež praživali T. tenax pa se je 
znižal. Statistično značilno se je zmanjšal le delež praživali E. gingivalis v kontrolni 
skupini ter delež praživali T. tenax v skupini oseb s sladkorno boleznijo tipa 2. V 
raziskavi, ki je proučevala vpliv parodontalnega zdravljenja na prisotnost parazitov E. 
gingivalis ter T. tenax so pri zdravih preiskovancih opazovali vpliv zdravljenja na delež 
parazitov E. gingivalis in T. tenax v zobnem plaku, ki so ga ugotavljali z 
mikroskopiranjem ter ugotovili statistično značilno zmanjšanje deleža parazita E. 
gingivalis, ugotovili so tudi padec deleža parazita T. tenax, ki pa ni bil statistično 
značilen (78). Rezultati naše raziskave so v primeru kontrolne skupine primerljivi s to 
raziskavo. Zasledili smo le še eno raziskavo, kjer so proučevali vpliv zdravljenja 
parodontalne bolezni na delež parazitov v obzobnih žepih, prisotnost parazitov pa so 
ugotavljali z molekularno metodo, parazit E. gingivalis so dokazali v 70% primerov, T. 
tenax pa v 18,3% primerov (58). Po zdravljenju se je delež obeh parazitov zmanjšal, 
kar je v skladu z našo raziskavo, razlika je bila statistično značilna le v primeru parazita  
T. tenax. Niso našli povezave med eliminacijo parazitov in izboljšanjem obolelih mest. 
Raziskav, ki bi proučevale vpliv zdravljenja parodontalne bolezni na delež parazitov v 
obzobnih žepih pri osebah s sladkorno boleznijo nismo zasledili. 
V naši raziskavi smo za nekirurško zdravljenje parodontalne bolezni uporabili metodo 
popolne dezinfekcije ustne votline (60, 99). Zdravljenje izvedemo v eni seji kar je v 
primerjavi s klasičnim parodontalnim zdravljenjem, ki ga izvedemo po kvadrantih in ki 
zahteva več obiskov pacienta v ordinaciji prednost te metode. Zmanjšamo tudi čas, ki 
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ga potrebujemo za izvedbo parodontalnega zdravljenja, kar je prednost tako za 
pacienta kot tudi terapevta.  
Ena izmed omejitev naše raziskave je majhno število pacientov vključenih v raziskavo. 
Za bolj natančne rezultate so potrebne nadaljnje raziskave, ki bodo vključevale več 




- s povečevanjem parodontalne rane in parodontalne vnetne obremenitve pride 
do rahlega, vendar statistično značilnega povišanja vrednosti glikiranega 
hemoglobina v krvi pri osebah brez sladkorne bolezni 
- v raziskavi smo potrdili našo hipotezo, da kronično vnetje, ki je prisotno pri 
parodontalni bolezni lahko povzroči povišane vrednosti glikiranega hemoglobina 
pri posameznikih brez sladkorne bolezni  
- na vrednost glikiranega hemoglobina v krvi statistično značilno vplivata starost 
ter število doseženih točk na vprašalniku FINDRISC 
- z večanjem globine sondiranja se povečuje delež parodontopatogenih bakterij 
A. actinomycetemcomitans, P. intermedia, T. forsythia in T. denticola  
- s povečevanjem globine sondiranja se statistično značilno povečuje delež 
bakterije P. gingivalis 
- s slabšanjem urejenosti glikemije se statistično značilno povečuje delež 
bakterije T. forsythia 
- med osebami s sladkorno boleznijo tipa 1 ter osebami brez sladkorne bolezni 
obstoja statistično značilna razlika v prevalenci bakterije P. gingivalis 
- med osebami s sladkorno boleznijo tipa 2 ter osebami brez sladkorne bolezni ni 
statistično značilnih razlik v prevalenci parodontopatogenih bakterij 
- med osebami s sladkorno boleznijo tipa 1 ter sladkorno boleznijo tipa 2 obstoja 
statistično značilna razlika v prevalenci bakterije P. gingivalis 
- prevalenca praživali E. gingivalis in T. tenax je statistično značilno večja pri 
osebah brez sladkorne bolezni v primerjavi z osebami s sladkorno boleznijo 
- popolna dezinfekcija ustne votline izboljša parodontalne klinične parametre in 
glikemično kontrolo pacientov s parodontalno in sladkorno boleznijo tipa 1 in 2 
ter pri tistih brez sladkorne bolezni 
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- po zdravljenju parodontalne bolezni se statistično značilno zmanjša delež 
bakterije P. gingivalis v kontrolni skupini 
- v skupini oseb s sladkorno boleznijo tipa 1 se delež bakterije A.  
actinomycetemcomitans statistično značilno poveča 3 mesece po izvedbi 
popolne dezinfekcije ustne votline  
- 3 mesece po izvedbi zdravljenja se statistično značilno zmanjša delež praživali  
E. gingivalis v kontrolni skupini ter delež praživali T. tenax v skupini oseb s 
sladkorno boleznijo tipa 2 
- glede na rezultate raziskave smo potrdili našo hipotezo, da zdravljenje 
parodontalne bolezni z metodo popolne dezinfekcije ustne votline povzroči 
znižanje glikiranega hemoglobina ter pripomore k izboljšanju parodontalnih 
parametrov pri osebah s sladkorno boleznijo tipa 1 in tipa 2 ter v kontrolni skupini 
brez sladkorne bolezni 
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